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LÉSIONS  CARDIO-VASCULAIRES 


D'ORIGINE  NERVEUSE 


INTRODUCTION 

L'influence  du  système  nerveux  sur  l'appareil  circu- 
latoire est  une  vérité  fortement  établie  par  la  clinique  et 
la  physiologie.  Rappeler  ici  les  recherches  nombreuses 
qui  s'y  rapportent  serait  faire  un  travail  inutile.  Mais, 
jusqu'où  s'étend  cette  influence?  En  d'autres  termes,  de 
quelle  nature  sont  les  perturbations  cardio-vasculaires 
qui  peuvent  relever  d'une  action  nerveuse?  Pouvons-nous 
nous  trouver  en  présence,  tantôt  de  désordres  fonction- 
nels, tantôt  de  désordres  mécaniques,  causés  par  les  élé- 
ments nerveux?  Les  premiers  sont  admis  sans  conteste; 
il  est  loin  d'en  être  ainsi  des  seconds.  Ce  sont  ces  lésions 
cardio-vasculaires  d'origine  nerveuse  dont  nous  entre- 
prendons  l'examen. 

Cette  dénomination  de  lésions,  nous  l'appliquons  aux 
altérations  nutritives  des  éléments  constitutifs  du  cœur 
et  des  vaisseaux.  Les  perturbations  dynamo-mécaniques 
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do  l'appareil  circulatoire  n'entrent  donc  point  dans 
notre  cadre.  Nous  éliminons  tout  ce  qui  se  rapporte  à 
l'étude  des  vaso-moteurs,  tout  ce  qui  touche  aux  troubles 
fonctionnels  du  cœur,  ne  prenant  en  considération  que 
les  altérations  matérielles  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Les  nombreux  faits  que  nous  avons  à  exposer  relèvent 
de  la  clinique  et  de  la  physiologie.  Certes,  nous  devons 
prendre  en  haute  considération  les  enseignements  de  la 
première,  et  nous  aurons  soin  de  ne  point  négliger  les 
notions  qu'elle  nous  fournit.  Malheureusement,  les  faits 
cliniques  sont  parfois  d'une  complexité  telle  qu'il  est  fort 
difficile  de  les  rattacher  à  leur  véritable  étiologie,  surtout 
quand  il  s'agit  d'organes  tels  que  le  cœur  et  les  vais- 
seaux, dont  les  troubles  sont  parfois  la  résultante  de 
tant  d'influences  perturbatrices  :  aussi  avons-nous  pensé 
qu'il  serait  peut-être  possible  de  sortir  d'embarras  en 
s'adressant  à  la  physiologie  expérimentale  qui,  réalisant 
des  lésions  dans  des  conditions  plus  simples,  nous  per- 
mettrait d'avancer  des  conclusions  moins  risquées.  Nous 
citerons  plus  loin  le  résultat  d'expériences  pratiquées 
dans  ce  but. 

Ces  expériences  ont  été  faites  dans  le  laboratoire  de 
M.  le  professeur  Livon;  qu'il  veuille  bien  accepter  ici 
l'expression  de  notre  reconnaissance  la  plus  sincère 
pour  l'amabilité  avec  laquelle  il  nous  a  facilité  nos 
recherches. 

Je  ne  saurai  trop  remercier  M.  le  professeur  Vulpian 
de  l'honneur  qu'il  me  fait  en  acceptant  la  présidence  de 
cette  thèse,  et  M.  le  D""  Laborde  de  la  bienveillance  qu'il 
m'a  témoignée.  Que  M.  l'agrégé  Boinet  reçoive  égale- 


ment  l'assurance  de  toute  notre  gratitude  pour  les  excel- 
lents conseils  qu'ils  nous  a  fournis,  touchant  notre  tra- 
vail. Nous  tenons  aussi  à  remercier  nos  amis  MM.  La- 
plane,  interne  des  hôpitaux,  et  Stefani,  externe  des  hôpi- 
taux, pour  leur  concours  obligeant. 


Historique.  —  Plan. 


Subordonner  certaines  lésions  de  l'appareil  circula- 
toire à  l'action  morbide  des  centres  nerveux,  n'est  pas  une 
idée  dont  notre  époque  puisse  s'attribuer  l'initiative.  Les 
anciens  attachaient  une  grande  importance  aux  palpita- 
tions pour  expliquer  l'accroissement  de  volume  du  cœur, 
et  les  passions  agissaient,  à  leur  avis,  de  la  même 
manière.  Nous  nous  garderons  pourtant  de  fournir  un 
exposé  chronologique  de  leurs  idées,  étant  donné  que 
les  conditions  étiologiques  les  plus  fréquentes  des  affec- 
tions cardiaques  leur  étaient  complètement  inconnues. 
La  période  fabuleuse  (1)  de  l'étude  dés  maladies  du  cœur, 
qui  finit  avec  Galien;  la  période  de  tradition^  qui  se  ter- 
mine avec  les  Arabes  et  même  cette  partie  de  la  période 
scientifique  qui  s'étend  de  la  Renaissance  jusqu'à  la 
Révolution,  n'ont  aucun  argument  sérieux  à  nous  offrir. 
Sommes-nous  plus  heureux  avec  les  auteurs  du  début  de 
ce  siècle  ?  Certes  ils  admettaient  volontiers  les  cardio- 
pathies d'origine  psychique  [Gorvisart  (2),  Kreysig  (3), 

(1)  Potain  et  Rendu.  Article  Cœwr,  in  Dict.  enc^'cl.  Se.  méd., 
p.  388. 

(2)  Gorvisart.  Essai  sut  les  maladies  du  cœur  et  des  gros  vais- 
seaux. Paris,  1806. 

(3)  Kreysig.  Die  Krankheilen  des  Herzens,  systematisch  bcar- 
beitet,  etc.  Berlin,  1814-1816. 
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Bertin  (1),  Schiiia  (2)].  Mais  comment  apprécier  leurs 
observations,  alors  qu'ils  ignoraient,  entre  autres  causes 
des  affections  cardiaques,  la  tare  rhuniatismale;  que  de 
fois  la  véritable  étiologie  d'une  lésion  cardio-vasculaire 
a  dû  passer  inaperçue,  alors  qu'on  invoquait  une  ingé- 
rence étrangère  ! 

<  Avec  Bouillaud,  la  théorie  des  maladies  du  cœur 
devient  mécanique,. et  les  influences  nerveuses  si  prônées 
par  les  contemporains  de  Corvisart  sont  contestées  : 
l'endocardite  rhumatismale,  l'endartérite  par  sénilité, 
saturnisme  ou  syphilis,  l'hypertrophie  cardiaque  s' éta- 
blissant par  compensation  pour  lutter  contre  un  obstacle 
situé  soit  dans  le  cœur  (Bouillaud),  soit  dans  la  petite 
circulation  (Louis),  soit  dans  la  grande  circulation  (Hope, 
Bright,  Traube),  telles  sont  les  seules  causes  affirmées 
avec  certitude. 

Cette  étiologie  si  exclusive  n'était  pourtant  pas  ac- 
ceptée par  tous  les  esprits  :  c'est  ainsi  que  Grisolle,  For- 
get  (3),  Campana  (4),  Rigal  (5),  Trousseau,  Mauriac  (6), 
Oppolzer  (7),  admettaient  encore  des  maladies  du  cœur 
sans  lésions  valvulaires.  La  réaction  est  devenue  plus 

(1)  Bertin.  Traité  des  mal.  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux. 
Paris,  1824. 

(2)  Schina.  Archivio  di  medic.  pratica  univ.  Torino,  1824. 

(3)  Forget.  Précis  hist.  et  prat.  des  mal.  du  cœur,  etc.  Paris, 
1851. 

(4)  Campana.  Thèse  de  Paris,  1861. 

(5)  Rigal.  Thèse  de  Paris,  1865. 

(6)  Mauriac.  Thèse  de  Paris,  1860. 

(7)  Oppolzer.  Erlangen  1866  :  Oppolzer's  vorbcsungen  uber  spe- 
cielle  pathologie  und  thérapie.  . 
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franche  à  notre  époque,  et  l'on  a  reconnu  que  bien  des 
alTections  cardiaques  ne  pouvaient  être  rapportées  aux 
causes  ordinairement  invoquées.  Contentons-nous  de 
citer  Mac-Lean,  Myers,  Albuth  Clifford,  Pcacock,  en 
Angleterre  ;  Dacosta,  Treadwell,  en  Amérique;  ïhurn, 
Frœntzel,  Leitz,  en  Allemagne;  Lévy,  Spillmann,  Juhel- 
Renoy,  en  France.  Les  causes  hygiéniques  acquièrent 
ainsi  une  haute  importance. 

C'est  à  cette  époque  que  la  clinique  et  la  physiologie 
expérimentale  s'emparent  du  problème  que  nous  avons 
à  discuter.  Nous  ne  citerons  que  quelques  noms  destinés 
à  montrer  les  différents  aspects  sous  lesquels  la  question 
a  été  abordée  : 

Giovanni  (1),  s'appuyant  sur  l'observation  clinique  et 
l'expérimentation,  avance  que  les  lésions  athéromateuses 
des  vaisseaux  peuvent  parfois  s'expliquer  par  l'altéra- 
tion des  éléments  nerveux. 

Eichhorst  (2)  est  conduit  par  ses  expériences  à  ad- 
mettre l'influence  trophique  du  nerf  vague  sur  le  myo- 
carde. 

Bernheim  (3)  publie  plusieurs  observations  où  des  in- 
fluences psychiques  paraissent  être  les  seules  causes  des 
altérations  du  cœur. 

(1)  Giovanni.  Annali  universali  di  medicina,  feb.  1877.  Contri- 

buzione  alla  patogenesi  délia  endoarterite. 

(2)  Eichliorst.  Centralb.  f.  die  medicin.  Wissenscli.,  n°  10,  1879. 
Die  Verânderungen  der  quergestreiflen  muskeln  bei  vogeln  in  folgc 
von  inanition. 

(3)  Bernlieim.  Cliniques  médicales.  Paris,  1877, 
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Berger  et  Rosenbach  (l)  signalent  les  premiers  les 
lésions  cardiaques  dans  l'ataxie  locomotrice;  à  peine 
signalée,  cette  coexistence  est  étudiée  par  un  grand 
nombre  d'auteurs. 

Potain  (2)  remarque  que  certaines  névralgies  ont  un 
retentissement  très  grave  sur  le  muscle  cardiaque. 

Carrieu  (3)  publie  plusieurs  cas  d'affections  cardiaques 
qu'il  n'hésite  pas  à  rattacher  à  des  lésions  diverses  de 
l'encéphale. 

Zohrab  (4)  étudie  les  cardiopathies  que  l'on  rencontre 
chez  les  malades  atteints  soit  de  lésions  du  mvélencé- 
phale,  soit  de  névroses. 

Lescaux  (5),  dans  ses  recherches  sur  les  perturbations 
cardiaques  du  goitre  exophtalmique,  rattache  les  altéra- 
tions matérielles  du  cœur  constatées  dans  le  cours  de 
cette  maladie  aux  palpitations  nerveuses. 

Contentons-nous  de  ces  quelques  indications,  quitte  à 
fournir,  chemin  faisant,  d'autres  détails  d'historique. 

D'après  ce  simple  aperçu,  on  peut  voir  que  les  faits 
que  nous  avons  à  étudier  se  rattachent  à  la  clinique,  à 
l'anatomie  pathologique  et  à  la  physiologie.  Notre  plan 
est  donc  tout  tracé  : 

Dans  une  première  partie,  nous  exposerons  au  point  de 

(1)  Berger  et  Rosenbach.  Berlin  klin.  Wochensch.,  juillet  1879. 

(2)  Potain,  Congrès  de  la  Rochelle,  1882.  Associât,  franç.  pour 
l'avancement  des  sciences. 

(3)  Q.&vnQ[x.  Cardiopathies  consécutives  aux  lésions  de  l'encéphale. 
MontpelUer,  Gaz.  hebd.  des  se.  méd.,  n"'  41  et  42, 1885. 

(4)  Zohrab.  Thèse  de  Lyon,  1885. 

(5)  Lescaux.  Thèse  de  Paris,  1885. 
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vue  clinique  et  anatomo-patliologique  les  lésions  du  cœur 
et  des  vaisseaux  par  action  nerveuse. 

Dans  une  seconde  partie  y  nous  montrerons  ce  que  la 
physiologie  expérimentale  nous  apprend  sur  le  môme 
sujet. 


PREMIÈRE  PARTIE 

Etude  clinique  et  anatomo-pathologique. 


Les  relations  que  la  clinique  et  l'anatomie  patholo- 
gique ont  pu  établir  entre  le  système  nerveux  malade 
et  les  altérations  cardio-vasculaires,  portent  sur  des 
points  nombreux  de  la  pathologie.  Pour  mettre  de 
l'ordre  dans  notre  exposition,  nous  examinerons  isolé 
ment  le  cœur  et  les  vaisseaux. 

CHAPITRE  PREMIER 
Lésions  cardiaques  d'origine"  nerveuse 

On  ne  saurait  plus  soutenir  aujourd'hui  avec  l'école 
de  Haller,  que  le  cœur  se  trouve  dans  une  indépen- 
dance absolue  à  l'égard  du  système  nerveux.  Il  est  au 
contraire  devenu  possible  de  démontrer,  à  l'aide  de 
preuves  directes  et  indirectes,  que,  pas  plus  que  tout 
autre  muscle,  le  cœur  n'est  affranchi  de  l'influence  ner- 
veuse, que  les  nerfs  dont  son  tissu  est  pénétré  et  qui 


puisent  leurs  forces  dans  les  centres  cérébro-spinaux  et 
ganglionnaires  sont  nécessaires  à  l'entretien  de  la  vie 
de  ce  tissu  et  à  la  manifestation  de  ses  attributs.  Aussi 
peut-on  concevoir  combien  facilement  les  maladies  du 
système  nerveux  pourront  troubler  les  mouvements 
délicats  et  compliqués  de  la  machine  cardiaque.  Ses 
rouages  peuvent-ils,  de  plus,  être  frappés  dans  leur  inté- 
grité? Tel  est  le  problème. 

Certes,  les  observations  cliniques  et  anatomo- patholo- 
giques ne  manquent  pas  :  nous  aurons  à  les  examiner 
de  près  pour  en  discuter  la  pathogénie  véritable. 

Le  système  nerveux  central^  atteint  soit  de  lésions 
matérielles,  soit  de  troubles  dynamiques,  le  système 
nerveux  périphérique  ont  été  au  même  titre  rendus  res- 
ponsables des  perturbations  cardiaques. 

A.  Mataaie»  au  syatètne  nervetêae  centrai . 

Premier  groupe.  —  Maladies  à  lésions  matérielles 
localisées  dans  le  cerveau^  le  bulbe,  la  moelle, 

I.  Lésions  cérébrales.  —  Tout  d'abord  une  question 
préjudicielle:  Le  cerveau  peut-il  agir  sur  le  cœur^ 
Certes  nous  n'irons  pas  attribuer  au  cerveau  la  régence 
suprême  de  la  vie  du  cœur,  comme  le  faisaient  Picco- 
lomini  et  Willis  ;  mais  nous  devons  reconnaître  qu'il 
peut  jouer  à  ce  sujet  uîl  certain  rôle.  Des  recherches 
physiologiques  et  pathologiques  le  prouvent. 

Au  point  de  vue  physiologique,  indiquons  les  auteurs 
suivants  : 
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Gouty  écrit  :  «  Le  cerveau  est  un  organe  mode'rateur 
cardiaque  (1).  »  Danilewsky  admet  que  l'irritation  de 
la  circonvolution  marginale,  supra-syl vienne,  à  l'en- 
droit correspondant  au  centre  du  nerf  facial,  produit  une 
légère  augmentation  de  tension,  avec  ralentissement  du 
pouls  (2).  » 

Bochefontaine  conclut  de  ses  expériences  :  «  Le 
myélencéphale  étant  dans  son  état  de  continuité  nor- 
male, l'excitation  de  la  circonvolution  du  gyrus  en 
avant  et  en  arrière  du  sillon  crucial,  cause,  à  peu  près 
constamment,  une  augmentation  considérable  de  la 
tension  sanguine  intra-artérielle  avec  ralentissement 
du  pouls  (3).  » 

Stricker  montre  qu'on  peut  déterminer  une  élévation 
de  la  pression  sanguine,  par  l'excitation  de  la  région 
motrice  de  l'écorce  cérébrale,  ainsi  que  du  corps  strié, 
surtout  à  sa  partie  antérieure,  tandis  que  l'excitation 
des  couches  optiques  ne  fournit  aucun  résultat.  Il  con- 
clut de  ses  expériences,  que  des  centres  vaso-moteurs 
existent  dans  l'encéphale,  sur  tout  le  trajet  de  la  zone 
motrice  (4). 

(1)  Gouty.  Etudes  relatives  à  l'influence  de  Vencéphale  sur  les 
muscles  de  la  vie  organique  et  spécialement  sur  les  organes  cardio- 
oasculaires.  Arch.  de  physiol.,  1876,  n°  3,  p.  665. 

(2)  Danilewsky,  Experimentelle  beitj^age  zur  phys.  des  Gehirns 
Pfluger's  Arch.  Hd.  XI,  1875. 

(3)  Bochefontaine.  Etude  exp.  sur  l'infl.  exercée  par  la  faradi- 
sation  de  l'écorce  grise  du  cerveau  sur  quelques  fonctions  de  la  vie 
organique.  Arch.  de  physiol.,  p.  140,  1876. 

(4)  Stricker.  Recherches  sur  Ici  centres  des  nerfs  vaso-moteurs 
dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle.  (Vienne,  1886).  In  Semaine  mé- 
dicale, n°  6,  1886. 
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Nous  pourrions  encore  mentionner  :  Bochefontaine  et 
Lépine  (1),  Couty  et  Charpentier  (2),  F.  Franck  (3), 
Reynier  (4),  Brown-Séquard  (5),  enfin,  qui  a  noté  dans 
les  mutilatiçns  des  centres  nerveux,  des  hëmorrhagies 
dans  le  myocarde,  l'endocarde  et  le  péricarde. 

Au  point  de  vue  pathologique,  nous  avons  les  travaux 
de  Tripier  (6),  Blondeau  (7),  Handfield  Jones  (8). 

Mais  ces  preuves  suffisent  pour  mettre  hors  de  doute 
que  le  cerveau  sain  ou  malade  peut  produire  des  modi- 
fications dans  l'activité  cardiaque.  Atteint  de  lésions 
matérielles  peut-il  également  être  l'auteur  de  certaines 
altérations  nutritives  de  cet  organe?  Il  faut  avouer  que 
rares  sont  les  esprits  qui  lui  ont  attribué  une  pareille 
responsabilité. 

Voici  les  maladies  qui  ont  été  incriminées  : 

1°  Paralysie  générale  progressive.  —  L'accusation  a 
été  portée  par  Zohrab  (9).  Sur  22  cas,  il  a  observé  six 

(1)  Bull,  de  la  Société  de  biologie,  juin  1875,  p.  230-257. 
(2;  Arch.   de  phys.,  1877,  p.  525.   Recherches  sur  les  effets 
cardio-vasculaires  des  excitations  des  sens. 

(3)  Trav.  du  Lab.  de  Marey,  1876.  Effets  des  excitations  des  nerfs 
sensibles  sur  la  circulation  et  la  respiration. . 

(4)  Nerfs  du  cœur.  Paris  1880. 

(5)  Arch.  of  scientific  and  practical  medicin,  1873.  Relation  dans 
la  thèse  de  Langlois.  Paris,  1882. 

(6)  Déviation  du  rythme  carrf.  associé  à  Vépilcpsie.  In  Rev.  de 
médecine,  1883  et  1884. 

(7)  Etude  clinique  sur  le  pouls  lent  permane7it  avec  attaques 
syncopales  et  épilept.  Paris,  1879. 

(8)  The  Lancet,  1876.  Article  sur  la  syncope,  le  pouls  lent  et  les 
attaques  apopl.  et  épilept. 

(9)  Zohrab.  Rapports  des  lésions  organiques  du  cœur  avec  cer- 
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fois  des  lésions  organiques  du  cœur.  Dans  ces  six  obser- 
vations :  l'âge  des  sujets  varie  entre  55  et  60  ans  ;  on 
constate  deux  fois  le  rétrécissement  aortique  (obs.  i,  II), 
trois  fois  l'hypertrophie  du  myocarde  (obs.  III,  IV,  V), 
trois  fois  enfin  un  amincissement  avec  ou  sans  perfo- 
ration des  valvules  aortiques  (Ob.  n,  ni,  v). 

Zohrah  n'hésite  pas  à  mettre  le  rétrécissement  aor- 
tique et  l'hypertrophie  du  cœur  sur  le  compte  de  la 
sénilité  ou  de  l'alcoolisme  constatés  dans  les  antécédents 
des  malades.  Mais  il  parait  admettre  avec  Teissier  (de 
Lyon)  (1)  que  l'amincissement  et  l'état  fénêtré  valvu- 
laire  dépendent  directement  de  la  maladie  nerveuse.  Il 
s'agirait  là  de  troubles  trophiques  du  plancher  des 
valvules. 

Voici  le  résumé  des  observations  où  sont  mentionnées 
ces  particularités  anatomo-pathologiques  (2)  : 

Observation I.  —  S...,  salle  Saint-Lazare,  n'  11,  70  ans,  char- 
pentier. A.ucune  maladie  antérieure.  11  y  a  cinq  ans,  chute  sur 
la  tête.  L'affection  actuelle  date  de  cet  accident.  Il  survint  peu 
après  cette  chute  une  tendance  à  la  mélancolie,  à  l'indifférence 
de  ce  qui  l'entourait  et  la  perte  des  facultés  intellectuelles.  Le 
malade,  au  moment  de  l'examen,  offre  tous  les  symptômes  de  la 
paralysie  générale  progressive.  L'examen  clinique  du  cœur  n'a 
pas  été  fait.  Les  urines  sont  normales.  Mort  par  broncho-pneu- 
monie. A  l'autopsie,  lésions  de  méningo-encéphalite  diffuse  ; 
cœur  volumineux,  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  minces 

taines  affcciions  du  système  nerveux  et  particulièrement  Vataxie 
locomotrice.  Thèse  de  Lyon,  1885,  n»  285. 

(1)  Teissier.  Note  sur  les  lésions  i?'ophiques  des  valv.  aortiques 
dans  Vataxie  locomotrice.  Lyon  médical,  n"  6,  fév.  ISS/i. 

(2)  Obs.  II,  III,  IV  de  la  thèse  de  Zohrab.  Loc,  cit. 

Schnell.  2 
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et  présentent  de  nombreuses  perforations.  Athéromasie  vascu- 
laire  généralisée. 

Obs.  II.  —  Ch..,,  salle  Saint-Émile,  n°13  ;  65  ans,  tisseur.  Pas 
d'antécédents  pathologiques  (ni  syphilis,  ni  alcoolisme).  A  l'âge 
de  62  ans,  le  malade  éprouva  une  paraplégie  subite  et  passagère, 
sans  perte  de  connaissance  ni  relâchement  des  sphincters. 
Depuis  cette  époque,  embarras  de  la  parole,  sans  tremblements 
tle  la  langue;  éblouissements  et  vertiges,  polyurie  et  albumi- 
nurie transitoires.  Le  cœur  est  hypertrophié  :  bruit  de  galop  à 
la  pointe.  Le  pouls  est  très  fort.  Notons  à  l'autopsie:  Péri- 
méningo-eucéphalite  ;  légère  hypertrophie  du  cœur  avec  un  peu 
de  surcharge  graisseuse;  athérome  de  l'aorte;  pas  de  perfora- 
tions valvulaires,  mais  amincissement  des  valvules  aortiques. 

Obs. m.  —  C... service  de  M.Tessier,72  ans, cartonnier. Dans 
les  antécédents,  quelques  excès  alcooliques  et  génésiques; 
depuis  six  ans  :  parole  hésitante  et  difficile,  bredouillement, 
manie  des  persécutions,  sensibilité  cutanée  affaiblie  ;  réflexes 
normaux  ;  mobilité  des  membres  inférieurs  diminuée  ;  inconti- 
nence urinaire.  Polyurie  et  albuminurie.  Les  artères  sont  très 
athéromateuses  ;  le  cœur  parait  légèrement  hypertrophié  :  bruit 
de  galop  à  la  pointe  ;  aucun  trouble  fonctionnel  cardiaque.  A 
l'autopsie  :  lésions  de  la  paralysie  générale  ;  de  plus  ,  les  val- 
vules aortiques  présentent  à  un  de  leurs  angles  une  perforation 
ronde  et  cloisonnée  par  une  bride.  Les  valvules  sigmoïdes 
pulmonaires  sont  très  minces,  mais  imperforées.  Athéromasie 
vasculaire. 

Nous  n'acceptons  pas  la  théorie  trophique  deZohrab  et 
Teissier.  Nous  verrons  plus  loin  (pour  l'ataxie  locomo- 
trice, où  elle  a  été  particulièrement  appliquée)  ce  qu'il 
faut  penser  de  cet  amincissement,  de  cette  fénéstration 
des  valvules.  Qu'il  nous  suffise  de  relever  dans  les  anté- 
cédents de  ces  malades,  le  traumatisme  (obs.  II  et  l'al- 
coolisme (obs.  II)» 
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2»  Hémiatrophie  cérébrale.  —  Elle  pourrait  retentir 
fâcheusement  sur  le  cœur  :  Jendrassik  et  Marie  (1), 
parmi  les  symptômes  présentés  par  l'enfant  qui  fait 
l'objet  de  l'obs.  II  d'un  mémoire  sur  cette  affection, 
parlent  de  «  battements  du  cœur,  d'étouffements  » 
survenant  par  crises.  Ce  ne  sont  là  que  des  troubles 
fonctionnels  :  l'atteinte  pourrait  être  plus  grave. 

Carrieu  cite  une  observation  où  l'hémiatrophie  céré-- 
brale  aurait  produit  une  dilatation  permanente  du 
cœur  (2). 

Observation  (résumée).  —  Il  s'agit  d'un  enfant  qu'il  avait  eu 
l'occasion  d'examiner  à  plusieurs  reprises,  avant  les  accidents 
que  nous  allons  relater:  quelques  semaines  après  sa  naissance, 
les  parents  s'aperçurent  que  tout  le  côté  gauche  était  moins 
développé  que  le  côté  droit  et  qu'en  même  temps  il  était  parfois 
le  siège  de  mouvements  convulsifs  surtout  marqués  à  la  main  et 
à  la  face.  Ces  crises  qui  revenaient  assez  souvent  sans  cause 
appréciable,  n'empêclièrent  pas  l'enfant  de  se  développer  d'une 
manière  satisfaisante  au  point  de  vue  physique  et  intellectuel. 
Carrieu  diagnostique  une  atrophie  de  l'hémisphère  droit  du  cer- 
veau d'origine  congénitale.  En  janvier  1881,  Grasset  examine  le 
malade  et  confirme  ce  diagnostic.  Notons  que  l'enfant  avait  plu- 
sieurs fois  éprouvé  des  douleurs  dans  les  articulations.  Le  5  fé- 
vrier 1885,  survient  un  accès  plus  violent  que  d'habitude  ;  les 
mouvements  convulsifs  se  généralisent  et  se  répètent  plus  long- 
temps ;  dans  les  mouvements  de  calme,  le  malade  se  plaint  de 
céphalalgie,  d'oppression,  de  palpitations;  le  pouls  est  rapide  et 
irrégulier  ;  les  battements  du  cœur  sont  forts  et  tumultueux  ; 

(1)  Arch.  de  physioL,  1885,  p.  95.  Etude  sur  l'hémiatrophie 
cét'ébi'ale. 

(2)  Carrieu.  Cardiopathies  consécutives  aux  lésions  encéphaliques. 
Gaz.  hebd.  des  se.  méd.  de  Montpellier,  1885,  n»»  41  et  42,  obs.  III 
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bruit  de  souffle  très  net  au  premier  temps,  et  à  la  pointe.  La 
température  du  malade  est  de  39  degrés.  Le  lendemain,  les  phé- 
nomènes se  sont  amendés.  Les  convulsions  ont  disparu;  le 
rythme  cardiaque  est  encore  irrégulier,  mais  le  bruit  du  souffle 
est  moins  rude.  Le  cœur  paraît  pourtant  atteint  d'une  manière 
définitive. 

Cette  observation  ne  saurait  être  concluante. 

Certainement  les  accidents  cardiaques  ont  brusque- 
ment éclaté  au  milieu  d'une  crise  nerveuse;  mais  les 
phénomènes  fébriles  que  l'on  constate  dans  cette  même 
crise,  les  douleurs  articulaires  antécédentes  ne  peuvent- 
ils  pas  faire  penser  à  une  endocardite  rhumatismale, 
provoquant  une  crise  convulsive  chez  cet  enfant  névro- 
pathe par  excellence. 

II.  Lésions  bulbaires.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur 
les  intimes  relations  anatomiques  et  physiologiques  du 
bulbe  rachidien  et  du  cœur.  Ces  relations  permettent- 
elles  au  bulbe  malade  de  porter  préjudice  à  la  nutrition 
cardiaque  ? 

1°  Paralysies  bulbaires.  —  Nous  ne  saurions  mieux 
nous  adresser  qu'à  l'histoire  des  paralysies  bulbaires, 
à  ces  lésions  qui  atteignent  dans  son  sanctuaire  le 
centre  de  l'innervation  du  cœur.  Nous  aurons  particu- 
lièrement en  vue  la  paralysie  glosso-labio-laryngée. 

Les  troubles  fonctionnels  du  cœur  dans  l'évolution 
de  cette  dernière  maladie  ont  été  signalés  de  bonne 
heiu-e.  Duchenne  écrit  en  1872  (1)  :  «  Les  troubles  car- 

(1)  Duclienne.  Elec Irisation  localisée,  6dit.,  1872,  p.  573. 


■ 


—  21  — 

diaques  s'y  montrent  par  crises  et  sont  caractérisés  par 
un  sentiment  de  défaillance,  par  une  sorte  d'oppression 
avec  anxiété  extrême  et  crainte  d'une  mort  prochaine  ; 
par  une  grande  vitesse,  avec  irrégularités,  intermit- 
tence et  petitesse  du  pouls.  A  l'auscultation  cardiaque, 
aucun  souffle,  mais  les  claquements  valvulaires  sont 
très  confus;  le  cœur  semble  s'agiter  dans  un  liquide...  ; 
assez  souvent  peut  survenir  une  syncope  plus  ou  moins 
longue  ;  c'est  par  l'une  d'elles  que  se  termine  le  plus 
habituellement  la  paralysie  glosso-labio-laryngée.  » 

Hallopeau,  dans  sa  thèse  d'agrégation  (1),  cite  une 
observation  de  Cornil  et  Lépine,  où  l'on  voit  dans  le 
cours  d'une  paralysie  glosso-labio-laryngée,  se  produire 
«  le  ralentissement  des  mouvements  du  cœur  et  l'affai- 
blissement de  ses  bruits.  » 

Raynaud  (2)  a  consacré  en  1877  une  leçon  à  l'étude 
des  faits  de  ce  genre,  à  l'occasion  d'une  malade  qui  dans 
le  cours  d'une  paralysie  bulbaire  fut  prise  de  phéno- 
mènes asystoliques  à  marche  rapide  et  mourut  brus- 
quement dans  une  syncope.  A  l'autopsie  on  trouva  le 
cœur  doublé  de  volume;  ses  cavités  étaient  énormé- 
ment dilatées  ;  les  appareils  valvulaires  et  les  poumons 
étaient  sains.  Le  myocarde  avait  donc  été  frappé  dans 
sa  nutrition  par  l'action  bulbaire. 

Arnozan  (3),  qui  cite  le  fait  précédent,  ajoute  qu'il 

(1)  Hallopeau.  Des  paralysies  bulbaires.  Thèse  d'agrég.,  1875, 
ip.  76. 

(2)  Cité  par  Pitres,  thèse  d'agrég.  :  Hypertrophie  [et  dilatation 
carcL,  1878. 

(3)  Arnozan.  Lésions  trophiques  consécutives  aux  mal.  du  syst. 
nerv»  1880. 
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y  aiirait  lieu  de  rechercher  si  la  syncope  souvent 
observée  dans  les  paralysies  bulbaires  ne  s'accompagne 
pas  de  lésions  histologiqucs  du  muscle  cardiaque.  Il 
invoque  les  expériences  d'Eichhorst  que  nous  relatons 
plus  loin. 

Nous  avons  recherché  dans  les  observations  de  para- 
lysie glosso-labio-laryngée  publiées  dans  ces  dernières 
années  les  altérations  myocardiques  en  relation  avec 
les  lésions  des  pneumo-gastriques.  Nous  donnons  à  cè 
sujet  un  résumé  succinct  de  trois  cas  longuement 
exposés  dans  les  Archives  de  physiologie. 

Observation  I  (Duval  et  Baymond)  (1).  — La  nommée  C..., 
52  ans,  laveuse,  entre  à  l'hôpital  en  juillet  1875,  bonne  constitu- 
tion, pas  d'antécédents  pathologiques;  malade  depuis  deux 
mois,  cette  femme  offre  tous  les  signes  d'une  paralysie  glosso- 
labio-laryngée.  Du  côté  de  l'appareil  circulatoire  :  pas  de  souffle 
cardiaque,  pouls  très  ralenti,  donnant  40  pulsations  par  minute, 
puis  devenant  irrégulier  en  décembre.  La  malade  maigrit  beau- 
coup et  l'état  général  va  en  empirant  à  partir  du  mois  d'octobre, 
par  suite  des  difficultés  que  l'on  a  à  l'alimenter  convenablement. 
La  mort  survient  eu  mars.  On  constaté  à  l'autopsie  une  diminu- 
tion en  masse  des  éléments  constitutifs  des  tissus  ;  le  cœur  off're 
une  couleur  feuille  morte.  Le  noyau  sensitif  des  nerfs  mixtes 
était  sain  ;  le  noyau  moteur  offrait  l'atrophie  pigmentaire. 

Obs.  n  (Déjerine)  (2).  —  La  nommée  Phil...,  53  ans,  entre  à 
l'hôpital  avec  les  signes  classiques  d'une  paralysie  glosso  labio- 
laryngée.  Parmi  les  antécédents  personnels, il  faut  mentionner: 

(1)  Duval  et  Raymond.  In  Arch.  do  phys.,  1879,  p.  735. 

(2)  Déjerine.  Etude  anal,  et  clinique  sur  la  parai,  glosso-labio- 
laryngée.  Arch  dephys.,  1883,  n°  6. 
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fièvre  intermittente  à  22  ans ,  douleur  dans  l'épaule  et  dans  le 
coude,  à  25  ans;  nombreux  chagrins  et  privations  nombreuses  ; 
son  métier  l'expose  au  froid  humide.  Lors  de  son  entrée  elle 
était  malade  depuis  huit  mois  (8  nov.  1878)  .  Elle  n'offrait  pas  de 
troubles  cardiaques  ;  les  battements  du  cœur  étaient  un  peu 
sourds.  Le  23  mars,  palpitations  pendant  vingt-quatre  heures. 
Amaigrissement  progressif  et  mort  le  10  juin  1878,  après  14  mois 
de  maladie.  Autopsie:  le  cœur  est  de  volume  normal,  le  myo- 
carde a  une  teinte  feuille  morte  ;  pas  de  lésions  valvulairea,  athé-^ 
rome  del'oriflce  aortique  et  de  la  crosse  de  l'aorte  très  pro- 
noncé. Du  côté  du  bulbe:  atrophie  pigmentaire  de  la  colonne 
grise  sous-épendymaire  (pneumo-gastrique  et  spinal);  les  racines 
des  nerfs  pneumo-gastriques  sont  très  altérées  :  les  gaines  vides 
sont  très  nombreuses,  quelques  tubes  sont  en  voie  de  dégénéra- 
tion ;  les  racines  des  nerfs  spinaux  sont  notablement  moins  alté- 
rées que  les  précédentes,  bien  qu'atteintes  des  mêmes  lésions. 
Les  nerfs  spinaux  et  pneumo-gastriques  sont  le  siège  d'une 
névrite  parenchymateuse  très  avancée. 

Obs.  III  (Déjerine  (1).  —  La  nommée  Sar.,.,  74  ans,  est  atteinte 
de  paralysie  glosso-labio-laryngée.  Rien  de  particulier  dans  les 
antécédents;  dès  le  début  de  l'affection,  l'émaciation  est  extrê- 
mement prononcée;  le  cœur  paraît  normal.  L'état  général 
devient,  dans  les  dernier  temps,  mauvais,  à  cause  de  l'alimenta- 
tion insuffisante;  morte  au  bout  de  dix-sept  mois  de  maladie. 

Autopsie,  —  Le  cœur  est  mou,  flasque,  couleur  feuille  morte; 
pas  de  lésions  valvulaire?  ;  ventricule  droit  un  peu  dilaté. Du  côté 
des  centres  bulbaires  :  la  colonne  grise  sous-épendymaire  (pneuc 
mogastrique  et  spinal)  offre  l'atrophie  pigmentaire  ;  les  racines 
du  pneumogastrique  et  du  spinal  sont  plus  grises  qu'à  l'état  nor- 
mal. Les  pneumogastriques  offrent  des  gaines  vides  très  nom- 
breuses, des  tubes  en  voie  d'altération,  des  tubes  absolument 
sains.  Les  spinaux,  bien  que  frappés  à  un  degré  moindre,  sont  éga- 
lement lésés. 


(1)  Déjerine.  Loc.  cit. 
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Que  fout-il  conclure  de  ces  foits  ?  Doit-on  admettre  que 
la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde  constatée  dans 
les  trois  observations  précédentes  résulte  de  la  désorga- 
nisation des  cellules  originelles  des  pneumo-gastriques 
ou  des  spinaux  ?  Nous  ne  le  pensons  pas  :  La  paralysie 
glosso-labio-laryngée  s'accompagne  de  bonne  heure  d'un 
amaigrissement  rapide  que  les  troubles  de  la  dégluti- 
tion rendent  presque  fotal  et  sûrement  progressif.  Quoi 
d'anormal  à  ce  que  le  cœur  offre  des  signes  de  dénu- 
trition, s'accusant  à  l'autopsie  par  la  couleur  feuille 
morte  signalée  par  les  auteurs  précédents  ?  La  cachexie 
de  l'organisme  est  la  cause  des  souffrances  de  cet  or- 
gane. 

2"  Pouls  lent  permanent,  avec  attaques  syncopales  et  épi- 
lepti formes.  —  Qu'on  ne  s'étonne  pas  de  voir  figurer  ici 
ce  syndrome  pathologique.  Blondeau,  qui  en  a  fait  une 
étude  détaillée,  émet  l'opinion  suivante  :  «  L'existence 
de  manifestations  bulbaires  évidentes  telles  que  :  la 
dyspnée,  les  vomissements,  les  troubles  de  la  calorifica- 
tion,  nous  autorisent  à  supposer,  sous  toutes  réserves, 
que  le  pouls  lent  permanent  avec  accès  épileptiformes 
pourrait  être  sous  la  dépendance  d'une  altération  bul- 
baire, ce  qui  semblerait  aussi  résulter  des  faits  trauma- 
tiques  de  Rosenthal  et  d'Halberton.....  Cette  altération 
excercerait  sur  le  cœur  une  influence  modératrice,  voire 
même  certaines  modifications  de  nutrition  par  l'inter- 
médiaire du  pneumo-gastrique  ou  du  sympathique  cer- 
vical »  (1). 

(1)  Pouls  lent  permanent,  avec  attaques  syncopales  et  épilcpt. 
Paris,  1879. 


—  25  — 

Nous  avons  relcA^c  dans  le  travail  de  Blondeau  les  ob- 
servations qui  relataient  l'état  du  muscle  cardiaque. 

Obs.  I  (Stokes).  —  Dégénérescence  graisseuse  des  deux  ven- 
xriculeset  particulièrement  du  ventricule  droit. 

Obs.  II  (Stokes) .  —  Dégénérescence  graisseuse  du  cœur 
rétrécissement  aortique. 

Obs.  VII  (Cornil  et  Jouffroy). —  Dégénérescence  graisseuse  du 
cœur. 

Obs.  IX(Boucliard  et  Bourneville).  —  Végétation  calcaire  sur 
les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte;  un  peu  d'insuffisance  aortique; 
coloration  feuille  morte  des  parois  du  cœur  ;  hypertrophie  avec 
dilatation  de  l'oreillette  gauche. 

Obs.  X  (Bouchard,  Bourneville,  Michaud).  Hypertrophie  du 
cœur. 

Mais  comment  oser  attribuer  les  lésions  précédentes 
à  une  perturbation  encore  hypothétique  des  éléments 
nerveux  du  bulbe  !  Notons  que  l'âge  des  malades  obser- 
vés est  de  50  à  70  ans  et,  qu'à  côté  de  la  sénilité,  sont 
des  antécédents  pathologiques  complexes  qui  tous 
peuvent  revendiquer  à  plus  d'un  titre  les  désordres  de 
la  nutrition  cardiaque. 

3°  Compression  bulbaire.  —  Nous  citerons  leS  deux 
observations  suivantes,  dues  l'une  à  Ollivier  (d'Angers), 
l'autre  à  Halberton. 

Obs.  I  (résumée)  (I).  —  Un  garçon  tailleur,  âgé  de  24  ans, 
d  une  faible  complexion  et  sujet  depuis  quelques  années  à  des 
anxiétés  précordiales  et  à  de  violentes  palpitations  de  cœur,  fut 

(1)  Ollivier  (d'Angers). Traité  des  maladies  de  la  moèUe  épinièee, 
1. 1,  3°  édit.,  p.  419. 
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trouvé  mort  sur  la  voie  publique.  A  l'autopsie,  les  méninges  et 
la  substance  cérébrale  sont  très  injectées  ;  l'apophyse  odontoïde 
d'une  longueur  démesurée  s'avançait  jusqu'à  l'intérieur  du  crâne 
en  dépassant  de  deux  ligues  le  niveau  du  trou  occipital  ;  son 
sommet  était  fixé  par  un  ligament  dirigé  horizontalement  en 
avant,  au  bord  du  trou  occipital,  qui  par  suite  de  cette  disposi- 
tion était  rétrécie  de  moitié.  De  là  resserrement  et  compression 
de  la  moelle  allongée  qui  avait  été  gênée  dans  son  développe- 
ment. Le  cœur  était  dilaté;  absence  de  toute  autre  lésion  dans 
l'organisme. 

Obs.  II  (résumée)  (1).  —  Un  gentleman  âgé  de  64  ans,  en 
novembre  1834,  tombe  de  cheval  sur  la  tête,  le  menton  portant 
sur  le  sternum:  perte  de  connaissance,  d'abord;  puis  douleurs 
cervicales,  impossibilité  de  mouvoir  le  col  pendant  six  semaines. 

Au  bout  d'un  an,  la  santé  était  en  apparence  excellente,  sauf 
une  légère  gêne  cervicale.  En  mars  1837,  apparaît  le  syndrome 
clinique  :  pouls  lent  permanent  avec  attaques  syncopales  et  épi- 
leptiformes.  Le  malade  est  emporté  par  un  accès  en  avril  1840. 

Liston  pratique  l'autopsie  ;  entre  autres  altérations,  il  cons- 
tate :  du  côté  du  cœur  :  l'organe  est  volumineux  ;  les  parois  du 
ventricule  gauche  un  peu  minces  ;  l'endocarde  en  est  générale- 
ment épaissi  :  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  légèrement 
agrandi  ;  l'endocarde  du  ventricule  droit  était  épaissi  en  plusieurs 
endroits  ;  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  était  considéra- 
blement agrandi.  —  Du  côté  gauche  de  la  colonne  vertébrale  : 
Le  trou  occipital  était  changé  de  forme  ;  le  diamètre  antéro-pos- 
térieur  était  de  beaucoup  diminué  ;  l'extrémité  supérieure  de 
l'apophyse  odontoïde  de  l'axis  semblait  avoir  été  repoussée  en 
arrière  et  élevée  pour  ainsi  dire  au-dessus  de  son  niveau  nor- 
mal; le  diamètre  de  la  cavité  méduUo-bulbaire  était  tellement 

(1)  Halberton.  Medico  chirurg.  Transactions  of  the  royal  med. 
chir.  Society  of  London,  vol.  24,  cité  par  Charcot  :  Leç.  sur  mal. 
syst.  nerv.,  p.  141,  t.  II, 
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rétrécie,  qu'on  n'y  pouvait  faire  pénétrer  l'extrémité  du  petit 
doigt. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  venons  d'exposer,  la  di- 
latation du  cœur  peut,  avec  certaines  apparences  de  rai- 
son, être  rattachée  à  la  compression  bulbaire  ;|la  pertur- 
bation des  mouvements  du  cœur  qui  en  était  le  résultat 
a  parfaitement  pu  porter  atteinte  à  l'intégrité  de  la  fibre 
cardiaque.  Gomment?  Nous  le  verrons  plus  loin. 

4°  Ataxie  paralytique  du  cœur  de  cause  bulbaire.  L'ex- 
pression appartient  à  Semmola  (1).  Voici  ce  que  le 
professeur  de  Naples  entend  par  là  : 

Lorsque  des  causes  épuisantes  frappent  l'organisme 
d'une  façon  habituelle,  à  part  l'ébranlement  général  du 
système  nerveux,  on  voit  se  développer  des  troubles 
cardiaques  de  cause  bulbaire  f?)  Ces  troubles  peuvent 
parcourir  insensiblement  deux  phases.  Dans  la  période 
dite  prodromique,  on  note  un  affaiblissement  de  la  sys- 
tole cardiaque  avec  simple  accélération  des  battements. 
Cette  situation  peut  durer  longtemps  avec  des  alterna- 
tives d'amélioration  et  d'aggravation  ;  puis  vient  la  pé- 
riode d'état,  et  on  se  trouve  en  présence  d'irrégularités, 
de  palpitations,  enfin  d'un  état  dyssystolique  persistant, 
conséquence  d'une  nutrition  vicieuse  de  myocarde. 

Ces  recherches  de  Semmola  demandant  à  être  confir- 
mées, nous  n'y  insisterons  pas. 

IIL  Lésions  médullaires.  —  Des  lésions  très  variées 


(1)  Semmola.  Acad,  des  sciences,  6  sept.  1886. 
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de  la  moelle  pourraient  retentir  d'une  manière  fâcheuse 
sur  le  cœur  et  produire  des  altérations  dystrophiques 
de  son  tissu. 

1°  Compression  médullaire  (Arthrite  cervicale).  — 
Donnons  à  ce  sujet  les  deux  observations  suivantes  : 

Obs.  I  (Teissier)  (1).  —  Il  s'agit  d'un  négociant  du  département 
du  Rhône  qui  reçut  dans  un  tamponnement  de  chemin  de  fer 
une  forte  contusion  à  la  nuque.  Il  s'ensuivit  une  périarthrite 
cervicale  qui  nécessita  un  long  traitement  ;  examiné  lors  du  dé- 
but des  accidents,  le  cœur  fut  trouvé  normal.  Au  bout  de  7  à8 
mois,  le  malade  accuse  :  des  palpitations,  de  la  dyspnée  ;  on  en- 
tend un  bruit  de  souffle  qui  paraît  siéger  au  premier  temps; 
augmentation  très  appréciable  du  volume  du  cœur  et  troubles 
vaso-moteurs  de  la  face  ;  ces  troubles  démontrent  la  participa- 
tion du  grand  sympathique.  Teissier  conclut  à  une  dilatation 
cardiaque  simple  portant  principalement  sur  les  cavités  droites. 
L'altération  cervicale  guérie,  la  lésion  cardiaque  aUa  s'amélio- 
rant,  mais  sans  disparaître  complètement. 

La  conclusion  qui  se  dégage  de  ce  fait  serait  la  suivante, 
d'après  l'auteur  :  «  Il  est  bien  difficile,  dit-il,  de  nier  le  rapport 
de  cause  à  effet  que  nous  avons  cru  voir  entre  les  maladies  du 
cœur  et  le  traumatisme  de  la  région  cervicale  ;  d'autant  mieux 
qu'au  moment  des  premières  manifestations  cardiaques,  on  a 
noté  d'une  façon  précise  et  constante  la  production  des  troubles 
vaso-moteurs  limités  à  un  côté  de  la  face  ou  du  cou  (rougeur  et 
chaleur  très  prononcées)  et  trahissant  bien  l'existence  de  cette 
intervention  nerveuse  centrale  à  laquelle  nous  avons  cru  pou- 
voir subordonner  les  troubles  du  cœur.  » 

Obs.  II  (Bonnetblanc)  (2).  —  Le  nommé  Harmelin,  âgé  de 

(1)  Teissier  fils  (de  Lyon).  Cardiopalkies  (Toriginè  spinale.  Assoû. 
franç.  pour  l'avancement  des  sciences  (Blois).  Sept.  1884. 

(2)  Bonnetblanc.  Contribution  au  mal  vertébral  de  Pott.  Thèse 
de  Montpellier,  n°  31,  p.  34, 1882. 
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17  ans,  confiseur,  est  examiné  en  aoi^t  1881.  Comnae  antécédent 
pathologique  ,  une  cliorée,  à  10  ans  ;  ello  dura  six  mois  et  fut 
guérie   par  l'électricité.   La  maladie  actuelle  commença  en 
juillet  1880.  Il  fut  prit  assez  brusquement  par  un  érysipèle  de  la 
face  qui  évolua  en  huit  jours  ;  à  peine  convalescent,  il  est  obligé 
de  reprendre  le  lit  pour  une  fluxion  de  poitrine  du  côté  gauche 
et  des  douleurs  violentes  dans  les  articulations  des  membres  in- 
férieurs, qui  oiTrent  dugonflement.  Après  cette  odyssée;  le  ma- 
lade se  plaint  d'une  certaine  raideur  dans  la  région  cervicale. 
La  gêne  était  supportable,  mais  trois  mois  après,  en  octobre  1880, 
elle  se  transformait  en  douleurs  très  vives:  à  cette  époque,  la 
tête  est  fortement  inclinée  sur  le  cou,  à  droite;  peu  à  peu  se  pro- 
duisit une  perte  des  mouvements  des  membres  et  parallèlement 
à  cette  paralysie,  des  palpitations  cardiaques.  C'est  dans  cet 
état  qu'il  entre  à  l'hôpital.  Noas  ne  parlerons  pas  du  traitement, 
ni  des  modifications  de  l'état  local  dans  les  mois  qui  suivent. 
En  mai,  les  douleurs  avaient  disparu,  mais  l'état  du  cœur  était 
devenu  inquiétant  :  œdème  généralisé,  suffocation,  congestion 
hépatique  et  rénale;  souffle  rude  et  fort  à  tous  les  orifices.  No- 
tons que,  lors  de  son  entrée,  il  n'avait  été  perçu  aucun  signe  phy- 
sique à  l'auscultation. 

On  pourrait  croire,  ici,  que  la  compression  médul- 
laire est  la  cause  directe  de  la  maladie  cardiaque  :  c'est 
au  mileu  de  phénomènes  nerveux  divers  (douleurs,  pa- 
ralysie) que  se  produisent  d'abord  des  modifications 
fonctionnelles,  puis  des  altérations  nutritives  de  l'organe. 
Malheureusement  l'érysipèle,  en  sa  qualité  de  maladie 
infectieuse,  a  le  droit  de  léser  le  cœur  et  d'autre  part  la 
chorée  antécédente,  les  douleurs  et  le  gonflement  des 
articulations,  nous  font  penser  à  l'intervention  du  rhu- 
matisme. 
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2°  Ramollissemenl  médullaire.  —  Nous  avons  pu  trou- 
ver quatre  observations  : 

Obs.  I  (Huguier)  (1).  —  Une  jeune  femme  de  29  ans,  avait  de- 
puis longtemps  des  palpitations,' de  Toppression  et  de  l'anxiété 
précordiale  ;  les  battements  du  cœur  étaient  tumultueux  et  irré- 
guliers, elle  succomba  par  embarras  de  la  respiration  ;  à  l'au- 
lopsie,  le  cœur  semblait  offrir  seulement  un  peu  plus  de  vo- 
lume qu'à  l'état  ordinaire;  la  moelle  était  ramollie  entièrement 
au  niveau  'de  la  dernière  vertèbre  cervicale  et  de  la  première 
dorsale.  ' 

Obs.  II  (Ollivier)  (2).  —  Une  jeune  fille  de  16  ans,  entrée  à 
l'Hôtel-Dieu  d'Amiens,  avait  été  prise  subitement  la  veille  de 
convulsions  violentes  qui  se  répétaient  par  accès  :  elle  avait  sa 
connaissance;  les  battements  du  cœur  étaient  tumultueux,  durs, 
très  étendus  ;  le  pouls  inégal  et  irrégulier  ;  la  respiration  très 
gênée.  Les  symptômes  s'aggravant^  la  malade  succombe  le  len- 
demain. On  trouva  le  cœur  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal 
et  un  ramollissement  complet  de  la  moelle  vers  les  premières  ver- 
tèbres dorsales,  dans  une  longueur  de  trois  travers  de  doigts. 

Obs.  III  (Serres)  (3).  —  Un  homme  de  trente  ans,  présentait 
tous  les  symptômes  d'une  dilatation  avec  hypertrophie  du  cœur, 
sans  qu'on  put  expliquer  la  cause  de  la  maladie.  A  sa  mort,  qui 
fut  le  résultat  d'une  affection  intercurrente,  on  trouva  un  ramol- 
lissement de  la  moelle,  à  la  région  cervicale. 

Bernlieim  cite  ces  trois  observations  (4)  comme 
preuves  de  l'influence  morbide  que  peut  exercer  la  moelle 
sur  le  cœur.  11  faut  pourtant  avouer  qu'elles  sont  bien 

(1)  Arch.  gén.  de  médecine,  1884. 

(2)  Traité  des  maladies  de  la  moelle  épinière,  2°  édit.,  1827. 

(3)  Journal  de  phys.,  t.  V,  juillet  1825. 

(4)  Cliniques  médicales,  1877. 
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incomplètes.  Quels  sont  les  antécédents  de  ces  malades  ? 
ils  peuvent  avoir  joué  un  grand  rôle.  N'oublions  pas 
non  plus  que  les  travaux  de  Bouillaud  sur  le  rhuma- 
tisme cardiaque  datent  de  1835-1841  ;  les  auteurs  qui 
précèdent  ignoraient  ce  facteur  étiologique  important,  au 
moment  des  publications  que  nous  avons  mentionnées. 

Obs.  IV  (Bouchut)  (1).  —  Gervaise,  âgée  de  6  ans  et  demi, 
entrée  le  4  mars  à  l'Hôpital  des  Enfants  Malades  :  elle  a  eu  la 
coqueluche  et  la  rougeole,  il  j  a  4  ans  ;  des  douleurs  dans  les 
membres,  pendant  plusieurs  semaines,  il  y  a  18  mois.  Depuis 
un  mois,  douleurs  dans  le  cou  et  le  dos,  s'irradiant  dans  les 
membres  et  la  faisant  beaucoup  souffrir.  Elle  présente  à  la  hau- 
teur des  sixième  vertèbre  cervicale  et  troisième  vertèbre  dor- 
sale des  proéminences  marquées, avec  incurvation  antéro -posté- 
rieure du  rachis  et  propulsion  de  la  tête  en  avant.  L'état  général 
est  bon.  Assez  brusquement, l'enfant  estpris  de  vomissements  et 
de  diarrhée  suivie  de  constipation;  puis  éclatent  des  phénomènes 
nerveux  graves  que  nous  ne  décrirons  pas  (convulsions,  para- 
lysies, contracture,  etc.)  Au  bout  de  quelques  jours,  elle  meurt 
dans  le  coma.  A  l'autopsie,  au  niveau  de  la  région  cervicale, 
pachyméningite  spinale,  suite  du  mal  de  Pott  ;  dans  la  partie 
correspondantela  moelle  est  ramollie, granulations  tuberculeuses 
nombreuses  dans  les  méninges.  Le  cœur  présente  une  forte  en- 
docardite végétante  mitrale. 

Ainsi  donc  :  lésion  de  la  moelle  cervicale,  lésion  du 
cœur:  nous  ne  verrons  là  qu'une  simple  coïiicidence. 
Parmi  les  antécédents  de  la  malade,  en  effet,  nous  rele- 
vons des  douleurs  dans  les  jointures  18  mois  avant  le 
début  du  niai  de  Pott.  C'est  sans  doute  à  cette  époque 
que  le  rhumatisme  frappa  le  cœur. 

(1)  Gazette  des  hôpitaux,  10  juillet  1877. 
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3°  Atrophie  musculaire  progressive. —  Zohrab  (1),  dans 
le  travail  que  nous  avons  cité,  expose  une  observation 
personnelle  d'atrophie  musculaire  progressive,  avec  in- 
suffisance mitrale.  Mais  des  antécédents  de  rhumatisme 
s'imposent  comme  cause  de  l'affection  du  cœur. 
.  Greenhow  (2)  a  également  observé  des  lésions  car- 
diaques dans  un  cas  analogue  : 

Obs.  —  Femme  de  26  ans,  dont  une  sœur  avait  été  atteinte 
de  la  même  maladie  et  y  avait  succombé.  L'atrophie  musculaire 
suivit  une  marche  très  rapide;  en  un  mois  la  malade  fut  enlevée 
par  une  bronchite  qui  emprunta  de  la  gravité  à  une  paralysie 
atrophique  des  muscles  pectoraux  et  du  diaphragme.  A  l'autopsie 
on  trouva  un  état  de  dégénérescence  granuleuse  des  extenseurs 
de  l'avaut-bras,  des  muscles  pectoraux  et  intercostaux,  des 
muscles  de  la  jambe  ;  enfin  le  diaphragme  et  le  cœur  présen- 
taient les  mêmes  lésions. 

Greehow  insiste  sur  cet  état  de  muscle  cardiaque  et 
n'hésite  pas  à  invoquer  l'action  nerveuse  comme  cause 
de  son  altération.  Seulement,  l'observation  offre  une 
lacune  :  la  moelle  n'a  pas  été  examinée,  et  cette  lacune 
est  d'autant  plus  regrettable  que,  dans  les  cas  d'atrophie 
musculaire  rapide  observés  par  Debove  (3)  il  n'a  pas  été 
possible  de  trouver  de  lésions  dans  le  myélaxe. 

4"  Méningo-myélite  Iransverse.  —  Zohrab,  sur  24  cas, 
a  vu  trois  fois  des  lésions  organiques  de  cœur.  L'âge 

(1)  Zohrab.  Loc.  cit. 

(2j  Greenhow.  Clinical  Society  of  Loudon.  Communication  re- 
latée dans  le  British  médical  Journal,  n"  17,  mai  1873. 
(3)  Debove.  Progrès  médicaL  p.  856,  1878. 
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moyen  des  malades  était  45  ans.  Parmi  les  antécédents 
se  trouvent  le  rhumatisme  ou  la  syphilis. 

50  Tabès  spasmodiques.  —  Dans  un  cas  observé  par 
lui,  Zohrab  constata  un  rétrécissement  aortique,  mais 
le  malade  avait  souffert  de  rhumatisme  antérieurement. 

6°  Sclérose  en  plaques.  —  Sur  15  cas,  Zohrab  note 
trois  fois  des  lésions  organiques  cardiaques  ;  mais  in- 
terviennent dans  ces  trois  cas  comme  facteurs  étio- 
logiques  probables  :  la  fièvre  typhoïde  ou  l'alcoolisme. 
Une  de  ces  observations  mérite  d'être  citée,  en  raison  de 
certaines  particularités  anatomo-pathologiques  : 

Observation. —  Ch...,  service  de  M.  Teissier,  82  ans  ;  parmi  les 
antécédents  héréditaires,  tuherculose  du  côté  de  sa  mère  ;  dans 
ses  antécédents  personnels  :  variole,  rougeole,  dothiénentérie. 
Depuis  vingt-trois  ans,  le  malade  est  sujet  aux  tremblements. 
Actuellement,  symptômes  classiques  de  la  sclérose  en  plaques 
(nous  n'insisterons  pas).  Du  côté  du  cœur  :  battements  difficiles 
à  percevoir,  bruits  normaux.  A  l'autopsie  :  lésions  de  la  sclérose 
en  plaques.  Le  cœur  pèse  660  grammes  ;  il  est  hypertrophié  et 
légèrement  graisseux,  plaques  calcaires  sur  la  valvule  mitrale 
et  sur  la  tunique  interne  de  l'artère  pulmonaire;  l'aorte  est  très 
athéromateuse.  Détail  particulier  :  les  valvules  aortiques  offrent 
plusieurs  perforations. 

Zohrab  est  assez  porté  à  faire  de  cet  état  fenêtre  un 
trouble  trophique  dépendant  de  la  sclérose  médullaire. 
Nous  retrouverons  plus  loin  cctteopinionpour  la  discuter. 

7"  Ataxie  locomotrice.  —  Parmi  les  maladies  du  sys- 
tème nerveux,  l'ataxie  locomotrice  a  été  tout  particuliè- 
Sclinell.  3 
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remont  accusée  de  produire  des  cardiopathies.  Nom- 
breuses sont. d'ailleurs  les  lésions  trophiques  qu'on  a 
mises  à  tort  ou  à  raison  sur  le  compte  du  tabès  dorsal. 
Aussi,  importe-t-il  d'étudier  de  très  près  cette  influence 
du  tabès  sur  le  cœur. 

Historique.  —  Dans  une  première  période,  l'observation 
s'est  limitée  aux  troubles  fonctionnels  :  '  î 

Eulemburg,  en  1868,  démontre  le  dicrotisme  exa- 
géré du  pouls  chez  les  ataxiques,  au  moyen  de 
sphygmographe  (1). 

Charcot,  en  1873,  écrit  à  propos  des  anomalies  de  l'a- 
taxie  locomotrice  :  (2)  «  En  ce  qui  me  concerne,  j'ai  tou- 
j  ours  observé  en  pareilles  circonstances  (crises  gastriques) 
une  accélération  notable  du  pouls,  laquelle  ne  s'accom- 
pagne d'aucune  élévation  de  la  température  centrale, 
La  fréquence  du  pouls  sans  fièvre  est  d'ailleurs  un  fait 
très  commun  dès  les  premières  périodes  de  l'ataxie  et 
en  dehors  des  crises  gastriques  et  des  accès  fulgurants, 
alors  qu'il  n'existe  aucune  trace  d'incoordination  mo- 
trice. » 

Jacquinot,  en  1877,  confirme  ces  idées  de  Charcot. 
«  Il  peut,  du  reste,  dit-il,  survenir  en  dehors  des  crises 
gastriques  et  chez  les  malades  n'en  ayant  jamais  éprouvé, 
des  accès  de  palpitations  se  produisant  d'une  manière 
spontanée  et  sans  lésions  organiques  appréciables.  (3)  » 

(1)  In  Berliner  Klinische  Woclienschrift,  1868. 

(2)  Anomalies  de  l'ataxie  locomotrice.  (Paris,  1873.  Leç.  sur  mal. 
du  syst.  nerv.) 

(3)  Jacquinot.  Etude  sur  les  sympl.  viscéraux  de  Vataxie  loco- 
motrice proqr.  Tliôse  de  Paris,  1877,  n"  337. 
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suit  une  observation  confirmative  prise  dans  le  service 
de  Desnos. 

Dans  une  seconde  période,  il  s'agit  de  lésions  maté- 
rielles cardiaques  observées  chez  les  tabétiques.  Elles 
sont  indiquées  presque  simultanément  eh  Allemagne  et 
en  France.   

Vulpian  y  fait  allusion  dans  ses  écrits  et  ses  cliniques, 
«  M.  Gharcot,  dit-il,  à  la  Salpêtrière,  a  bien  des  fois  in- 
sisté devant  moi  sur  la  fréquence  des  lésions  aortiques 
chez  les  ataxiques.  Elles  sont  avec  les  lésions  des  reins 
et  des  poumons  un  des  accidents  qui  tuent  le  plus 
rapidement  les  malades  (1).  »  et  ailleurs  encore  :  «  Je 
vous  signalerai  les  affections  aortiques  (endocardite 
scléreuse,  scléro-atliéromateuse)  et  les  affections  car- 
diaques comme  assez  fréquentes  dans  l'ataxie,  arrivée  à 
la  période  terminale.  Je  ne  puis  pas  affirmer  qu'il  y  ait 
là  une  relation  de  cause  à  effet;  mais  enfin,  je  crois  de- 
voir appeler  l'attention  sur  ses  coïncidences  (2).  )> 

Berger  et  Rosenbach  (3)  insistent  davantage  sur  cette 
relation  (1879).  Ils  rapportent,  très  brièvement  d'ailleurs, 
7  observations  d'ataxiques  avec  insuffisance  aortique  et 
font  remarquer  qu'ils  n'ont  jamais  constaté  dans  le  tabès 
d'autres  cardiopathies.  Les  antécédents  morbides  ne 
sont  pas  mentionnés. 

Grasset  (4)  attire  l'attention  sur  ces  recherches,  et 

ii)  Cliniques  de  la  Charité,  1879,  p.  812. 

(2)  3M.  du  syst.  nerveux,  1879,  p.  377. 

(3)  Berger  et  Rosenbach.  Ueber  die  coincidenz  von  Tabès  dorsalis 
und  insufficienz  dcr  Aorlcnklappen.  Berllu  Kliu.  Woch,  u"  27, 
p.  407,  7  juillet  1879. 

(4)  Conlrib.  à  l'élude  du  relcnlissement  des  mal,  douloureuses 
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dans  un  mémoire  publié  en  1880,  i)  fournit  2  observa- 
tions personnelles  et  15  autres  recueillies  dans  différents 
auteurs.  Ces  observations  réunies  démontrent  qu'on 
peut  trouver  indistinctement  les  lésions  cardiaques  les 
plus  variées  chez  les  ataxiques.  Les  influences  étiolo- 
giques  communes  des  maladies  du  cœur  ne  pourraient 
être  invoquées. 

Letulle  (1)  relatant  deux  observations  qui  lui  sont 
propres  (1880),  admet  que  l'insuffisance  aortique  est 
l'altération  cardiaque  qui  accompagne  le  plus  volontiers 
l'ataxie.  Dans  ces  deux  cas,  l'athérome  de  l'aorte  n'a 
pas  fait  défaut. 

Busch,  sur  12  cas  d'ataxie,  note  cinq  fois  des  mani- 
festations cardiaques  plus  ou  moins  nettes  (1880)  ;  il  est 
très  succinct  dans  son  exposition  (2). 

H.  Martin  (3),  dans  une  étude  sur  les  scléroses  dys- 
trophiques,  cite  une  observation  d'ataxique  avec  lésion 
aortique  :  le  processus  scléreux  généralisé  lui  paraît 
responsable  de  tout  le  mal  (1881). 

Joubert  (4),  dans  sa  thèse  de  1881,  fournit  12  obser- 
vations nouvelles  qui,  rapprochées  des  précédentes,  lui 
permettent  d'affirmer  que  les  lésions  aortiques  sont  les 

sur  le  cœur.  Ataxie  locomotrice  et  lésions  cardiaques.  Montpellier 
médical,  juin  1880. 

(1)  Note  sur  Vexislence  des  lésions  card.  dam  l'ataxie  locomotrice. 
Gaz.  méd.  n"»  39  et  40,  1880. 

(2)  Archiv.  fiir  Psychiatrie,  Bd.  (Ataxie  locom.  et  lés.  card.) 

(3)  Revue  mensuelle  de,  médecine,  1881,  n"  5,  p.  378. 

(/i)  Conlrib.  à  V étude  des  lés.  card.  dans  l'ataxie  locom.  Tliôsa 
de  l'aris,  n»  137,  1881. 
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plus  fréquentes  ;  les  antécédents  des  malades  ne  seraient 
pas  de  nature  à  expliquer  la  cardiopathie. 

Const.  Paul  (i)  cite  le  cas  d'un  jeune  homme  qui,  à 
l'âge  de  17  ans,  avait  contracté  une  insuffisance  des 
valvules  sigmoïdes,  dans  le  cours  d'un  rhumatisme;  il 
devint  plus  tard  tahétique;  dans  l'évolution  de  cette 
dernière  maladie,  l'auteur  ne  put  jamais  constater  de 
modifications  dans  l'état  du  cœur  (1883). 

Balacakis,  entreprend  l'étude  de  ces  lésions  aor- 
tiques  (2).  On  trouve  dans  son  travail  55  observations 
recueillies  par  lui  dans  les  services  de  Damaschino, 
Debove,  Hardy  et  Gharcot  :  les  lésions  aortiques  prédo- 
minent. Toutes  sont  rattachées  par  l'auteur  aux  facteurs 
étiologiques  ordinaires  des  maladies  cardiaques  (1883). 

Truc  (3),  après  avoir  exposé  sept  observations  sur  le 
sujet,  admet  que  parmi  toutes  ces  cardiopathies,  les 
alfections  mitrales  paraissent  simplement  coïncider 
avec  l'ataxie  locomotrice,  tandis  que  les  affections  aor- 
tiques et  l'ataxie  sont  le  résultat  d'une  même  cause 
générale,  de  la  sclérose  généralisée  (1883). 

Albespy  (4)  s'est  occupé  surtout  des  affections  de  l'ori- 
fice mitral  (1883).  Voici  quelques-unes  de  ses  conclu- 
sions :  «  Chez  les  ataxiques  qui  présentent  des  compli- 
cations cardiaques,  l'orifice  mitral  est  le  siège  de  lésions 

(1)  Diagnostic  et  traité  des  mal.  dé  cœur,  1883,  p.  559. 

(2)  Des  lésions  aoiHiques  chez  les  ataxiques.  Thèse  de  Paris,  1883, 
n»  152. 

{?.)  Ataxie  locom.  et  lés.  card.  Lyon  médical,  1883,  avril,  n"»  i'i, 
15,  16. 

(4  Lésions  de  l'orifice  mitral  chez  les  ataxiques.  Thèse  de  Paris, 
1883,  n''4Gl. 
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dans  plus  du  tiers  des  cas  (23/61);  ces  lésions  sont  par 
ordre  de  fréquence  :  l'insuffisance,  le  rétrécissement, 
quelquefois  les  deux  réunis.  Elles  sont  uniques  ou  s'ac- 
compagnent d'altérations  de  l'orifice  aortique;  on  ne 
trouve  pas  toujours  dans  les  antécédents  du  malade  les 
causes  ordinaires  de  la  lésion  mitralc.  » 

Yiéla  (1),  dans  sa  thèse  de  1884, pense  que  :  «  les  lésions 
cardiaques  observées  chez  les  ataxiques,  sont,  dans  la 
^presque  généralité  des  cas,  indépendantes  des  causes 
communes  classiques.  » 

ïeissier  fils  (de  Lyon)  relève,  dans  trois  observations 
personnelles  (2),  des  lésions  cardiaques  toutes  spéciales 
qu'il  n'hésite  pas  à  rattacher  étroitement  au  tabès  :  il 
s'agit  de  l'amincissement  et  de  la  perforation  des  val- 
vules sigmoïdes,  altérations  qui  se  rencontrent  plus 
souvent  du  côté  de  l'aorte  que  du  côté  de  l'artère  pul- 
monaire. L'amincissement  des  valves  peut  être  telle 
qu'elles  ressemblent  à  des  feuilles  de  papier  de  riz  imbi- 
bées d'eau  ou  à  une  toile  d'araignée.  Cette  raréfaction 
va  parfois  jusqu'à  la  perforation.  Ces  fénestrations  va- 
rient de  nombre,  de  dimensions,  de  forme,  de  siège  ; 
elles  peuvent  amener  toutes  les  conséquences  d'une  in- 
suffisance aortique,  pour  peu  qu'elles  soient  prononcées. 
L'examen  des  éléments  nerveux  du  cœur  n'a  jamais  été 
fait.  Ces  lésions  des  valvules  sigmoïdes  seraient  de  véri- 
tables troubles  trophiques. 

,  (1)  Contrib.  à  l'étude  des  lésions  çardiaqucs  dans  leurs  i^apports 
avec  Vataxie  locomotrice.  ïliôse  de  Montpellier,  188-i,  n»  16. 

(2)  Note  sur  les  lésions  trophiques  des  valvules  aortiques  dans 
Vataxie  locomotrice.  Lyon  médical,  n"  6,  fév.  1884. 
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Renaut  (de  Lyon)  découvre,  dans  les  relations  du 
tabès  et  des  cardiopathies  un  point  de  vue  nouveau. 
Dans  trois  observations  citées  par  Truc  (1),  le  com- 
plexus  morbide  est  le  même  :  ataxie  à  forme  doulou- 
reuse, néphrite  interstitielle,  maladie  de  Corrigan.  Dans 
une  autre  observation  citée  par  Zohrab  (2),  le  complexus 
est  sans  doute  un  peu  différent  :  ataxie  à  forme  doulou- 
reuse, néphrite  interstitielle,  athérome  et  dilatation  aor- 
tique.  Mais  la  différence  est  minime  :  en  somme,  dans 
les  4  cas,  la  cardiopathie  offre  le  cachet  aortique.  L'au- 
teur est  donc  quatre  fois  en  présence  de  cette  triade 
pathologique  :  ataxie  douloureuse,  néphrite  interstitielle, 
maladie  de  l'aorte.  A  ce  sujet,  voici  comment  s'exprime 
Renaut  (3)  : 

«  Le  groupe  collectif  actuel  des  scléroses  postérieures 
de  la  moelle  est  destiné  à  se  scinder  en  une  série  de  formes 
distinctes,  comme  on  l'a  vu  pour  le  groupe  atrophie 
musculaire  progressive.  La  dissociation  a  commencé  et 
on  reconnaît  de  plus  en  plus  que  l'ataxie  locomotrice 
n'est  rare,  ni  dans  ses  expressions  symptomatiques,  ni 
dans  ses  causes.  Ce  qu'il  y  a  de  commun,  c'est  la  sclé- 
rose... qui  n'est  autre  chose  qu'un  processus  terminal... 
Cela  revient  à  dire  que  cette  sclérose  postérieure  est  le 
terme  commun  où  aboutissent  des  maladies  diverses.  La 
forme  syphilitique  commence  déjà  à  se  dégager... 
L'ataxie  douloureuse  néphro-aortiquc  constitue  à  nos 
yeux  l'un  de  ces  groupements.  » 

(1)  Obs.  V,  \l,  VII  du  Mémoire  de  Truc,  loc.  cit. 

(2)  Obs.  VII  de  la  Ihcsc  de  Zolirab,  loc.  cil. 

(3)  Cette  citation  fait  partie"  de  documents  inédits  confiés  à 
Zolirab. 
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Zohrab  (l),dans  ses  recherches  à  l'hôpital  du  Perron, 
sur  35  ataxies,  trouve  14  cardiaques.  Examen  fait  des 
ante'cédents,  il  trouve  l'explication  des  lésions  du  cœur 
dans  les  causes  vulgairement  invoquées.  Il  ne  fait  de 
réserves  que  pour  les  altérations  valvulaires  décrites 
par  Teissier  et  donne  à  ce  sujet  sept  observations  où  on 
les  constate  (obs.  YIII  à  obs.  XIV).  Il  serait  assez  porté 
à  les  faire  dériver  de  l'affection  nerveuse  elle-même. 
Notons  de  plus  qu'il  donne  4  observations  nouvelles  qui 
viennent  à  l'appui  de  la  thèse  soutenue  par  Renaut  ;  on 
y  trouve  évoluant  parallèlement  des  lésions  médullaires, 
aortiques  et  néphrétiques  (obs.  III,  Y,  YII,  IX  du  groupe 
ataxie). 

Tel  est  l'exposé  de  la  plupart  des  travaux  qui  ont 
paru  sur  la  question  qui  nous  préoccupe.  Ils  nous  per- 
mettent actuellement  d'aborder  le  problème  suivant  : 
Quelle  est  la  relation  que  l'on  peut  en  définitive  établir 
entre  l'ataxie  locomotrice  et  toutes  ces  altérations  du 
cœur? 

Pathogénie.  —  Quatre  hypothèses  se  présentent  à 
l'examen  : 

lo  La  cardiopathie  engendre  le  tabès; 

2°  Le  tabès  engendre  la  cardiopathie  ; 

3°  Les  deux  affections  sont  coïncidentes  ; 

4°  L'une  et  l'autre  dérivent  d'un  processus  commun 
plus  général. 

(1)  Thèse  de  Lyon,  1885,  loc.  cit. 
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Première  hypothèse  :  La  cardiopathie  engendre  le 
labes.  —  Cette  opinion  a  contre  elle  des  arguments  sé- 
rieux :  Le  cœur  malade  ne  peut  léser  les  centres  ner- 
veux que  par  les  deux  processus  suivants  :  (Grasset). 

loLes  embolies,  et  ici,  nous  avons  à  choisir  entre 
l'infarctus  hémorrhagique  ou  le  ramollissement  ; 

2°  Les  troubles  circulatoires;  ce  sont  des  troubles 
passagers  qui  révèlent  un  état  ischémique  ou  congestif 
du  système  nerveux  (névralgies,  délire,  vertiges,  syn- 
cope.) 

La  sclérose  des  cordons  postérieurs  ne  peut  entrer 
dans  aucun  de  ces  cadres.  De  plus  : 

a)  Gomment  comprendre  la  systématisation  du  tabès 
par  des  troubles  circulatoires  d'origine  cardiaque  ? 

b)  Le  chiffre  des  cardiaques  devenant  ataxiques  serait 
vraiment  bien  petit. 

Deuxième  hypothèse  :  Le  tabès  engendre  la  cardiopa- 
thie. —  Et  cela,  par  action  directe  ou  par  action  réflexe. 

A.  Action  directe.  —  Il  faudrait  faire  intervenir  une 
influence  dystrophique  de  la  moelle  sur  le  tissu  car- 
diaque. 

Grasset  repousse  cette  interprétation,  parce  que  la 
moelle  cervicale  est  le  plus  souvent  saine  en  pareil  cas. 
Certainement,  Jaubert  et  Albespy  ont  eu  raison  de  re- 
marquer que  bien  souvent  aussi  chez  les  ataxiques  car- 
diaques, la  sclérose  des  cordons  postérieurs  avait  été  vue 
à  l'autopsie  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  ;  mais  il 
faut  pourtant  reconnaître  que  l'ataxie  a  pour  siège  de 
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prédilection  le  segment  dorso-lombaire  du  myélaxc,  la 
région  cervicale  étant  le  plus  souvent  respectée  : 

Cette  action  trophique  a  pourtant  été  soutenue  par 
Teissier  fils  (de  Lyon). L'auteur  n'a  pas  eu  la  prétention 
d'expliquer  par  une  dystrophie  d'origine  nerveuse  toutes 
les  lésions  cardiaques  observées;  il  n'envisage  qu'une 
seule  de  ces  altérations  :  la  résorption  moléculaire  du 
plancher  des  valvules  sigmoïdes.  Il  n'hésile  pas  (nous 
l'avons  vu  plus  haut)  à  faire  de  l'amincissement  et  de  la 
fénestration  de  ces  valvules  des  troubles  de  nutrition 
qu'il  compare  au  mal  perforant  plantaire,  en  les  dési- 
gnant sous  une  appellation  analogue  :  le  mal  perforant 
des  valvules  chez  les  tabé tiques. 

Le  point  de  départ  de  ces  troubles  trophiques  pourrait 
peut-être  se  rencontrer  dans  des  altérations  du  tractus 
intermedio-lateralis  de  Pierret  (1).  Cette  zone  de  sub- 
stance grise  est  parfois  atteinte  par  le  processus  scléreux 
de  tabès,  et  l'on  serait  assez  porté  à  rattacher  à  ces  lé- 
sions les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  de  l'ataxie 
locomotrice  (2).  Zohrab  donne  quatre  observations 
d'ataxiques  (obs.  I,  II,  III,  YII  de  sa  thèse  citée)  où  sont 
notés  des  symptômes  céphaliques  et  viscéraux,  vérita- 
bles troubles  vaso-moteurs  qui  paraissent  indiquer  la 

(1)  Voir  pour  l'étude  anatomique  de  ce  tractus,  la  thèse  de 
Putnam,  thèse  de  Paris,  1882,  ii°  32  :  Recherches  sur  les  troubles 
fonciiomiels  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  l'évolution  du  tabcs  scn- 
silif, 

(2)  Pierret.  Recherches  sur  les  relations  du  système  vaso-moteur 
du  bulbe  avec  celui  de  la  moelle  épinière  chez  l'homme  et  sur  les 
altérationsjles  deux  sijstèmcs  dans  le  cours  du  tabcs  sensitif.  Gaz. 
hebd.  de  méd.  et  chir,,  1882,  p.  89. 
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participation  du  tractus  de  Pierret  au  processus  mor- 
bide. 

Cette  théorie  se  heurte  à  certaines  objections  : 

1°  Dans  les  autopsies  mentionnées  on  n'a  pas  eu  soin 
de  regarder,  à  l'aide  du  microscope,  dans  quel  ëtat  se 
trouvait  le  tractus  intermedio-lateralis. 

2°  L'examen  histologique  des  nerfs  du  cœur  a  égale- 
ment fait  défaut. 

3°  L'amincissement  et  la  perforation  des  valvules 
sigmoïdes  sont  loin  de  se  rencontrer  dans  le  cours  des 
seules  affections  nerveuses,  si  bien  que  l'on  peut  admet- 
tre qu'elles  sont  la  résultante  de  facteurs  étiologiques 
divers.  Il  importe  d'insister  sur  ce  point  peu  connu  : 

L'état  fenètré  valvulaire  est  une  lésion  décrite  depuis 
longtemps  par  Corrigan  (1),  Bizot  (2),  Kingston  (3).  La 
fréquence  en  est  assez  grande,  puisque  Bizot  dit  l'avoir 
trouvé  58  fois  sur  157  sujets  des  deux  sexes.  Rare  avant 
l'âge  de  15  ans,  elle  s'observe  particulièrement  de  16  à 
.39  ans  ;  puis  reste  stationnaire  dans  les  mêmes  propor- 
tions (4).  Quelle  en  est  la  cause? 

L'accord  est  loin  d'être  complet  sur  ce  point  (5).  La 
lésion  pourrait  être  congénitale  ou  acquise  : 

(1)  The  Edinburgh  med.  and  surg.  Journal,  avril  1832.  (Analysé 
in  Arch.  g.  de  médecine,  I"  série,  1882,  p.  538. 

(2)  Recherches  sur  le  cœur  et  le  système  artériel.  In  Mém.  de  la 
Société  médicale  d'observation,  Paris  1836. 

(3)  On  alro2)hcj  of  the  hcart  valves.  Med.  chir.  transactions, 
vol.  XX,  p.  90,  1837. 

(4)  Compendium  de  médecine  pratique,  1837,  p.  389. 

(5)  Philadclfla  med.  Times,  av.  1876  :  Discussion  sur  l'état  fénôtré 
valvulaire  à  la  «  Soc.  path.  of  Pliiladelfia  ». 
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1°  Congénitale,  Lancereaux  (1)  en  avait  observé  plu- 
sieurs cas  dans  ces  conditions; 

2°  Acquise.  Il  s'agirait  d'une  dystrophie  produite  par 
des  processus  différents  : 

a)  Accroissement  rapide  de  Vorgamsme.  —  «  La  partie 
membraneuse  de  la  valvule  étant  plus  fragile  que  ses 
filets  de  soutien  se  rompt  par  le  fait  même  de  l'accrois- 
sement que  subit  tout  l'organisme  de  16  à  39  ans,  dans 
les  points  où  l'extension  doit  être  le  plus  marquée, c'est- 
à-dire  le  long  du  bord  libre  :  cette  rupture  produit  né- 
cessairement l'état  réticulaire  »  (2). 

h)  Age  ava7icé.  —  On  sait  que  la  sénilité  marque  de 
son  empreinte  tous  les  malades  cités  par  Teissier  ou 
Zohrab  :  leur  âge  moyen  est  60  ans. 

c)  Cachexies  diverses.  —  Ces  cachexies  sont  des  agents 
puissants  de  la  destruction  moléculaire  des  tissus.  Et  de 
fait,  Teissier  avoue  avoir  constaté  trois  fois  l'état  fenêtré 
dans  ces  conditions,  chez  une  cardiaque,  une  tubercu- 
leuse et  une  morphiomane  de  25  ans. 

d)  Pression  sanguine  élevée  :  —  Nous  citerons  une  ob- 
servation très  démonstrative  de  Wilson  (3). 

Il  s'agit  d'une  femme  de  35  ans,  à  l'autopsie  de  la- 
quelle on  constata  ce  qui  suit  :  «  Le  cœur  est  hypertrophié 

(1)  Traité  d'anat.  pat  h.,  1879-1881,  p.  708. 

(2)  Bizot,  loc.  cit.,  p.  3ô7. 

(3)  Philadolphia  Mcd.Times,  oct.  iSlô.  Fenestration  of  pulmonary 
leaflets. 
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surtout  du  côte  droit  ;  les  valvules  sigmoïdes  de  l'artère 
pulmonaire  sont  fenctre'es;  cette  disposition  mise  en 
regard  de  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  et  de  cet 
autre  fait  que  le  poumon  droit  était  complètement  aplati 
par  un  èpanchement  pleural  très  ancien,  semble  donner 
une  confirmation  à  la  théorie  qui  veut  que  l'état  fenêtre 
valvulaire  soit  dû  à  une  tension  artérielle  exagérée  d'une 
façon  persistante.  » 

Alors  qu'une  lésion  peut  être  engendrée  dans  des 
conditions  si  multiples,  la  considérer  en  certaines  cir- 
constances connue  une  dystrophie  d'origine  nerveuse, 
ce  n'est  qu'ajouter  une  hypothèse  à  celles  qui  existent 
déjà. 

B.  Action  réflexe.  —  Grasset,  qui  s'est  fait  le  promo- 
teur de  cette  pathogénie,  écrit  à  ce  sujet  (1)  :  «  La  plu- 
part des  cas  de  tahes,  compliqués  d'altérations  cardia- 
ques, ont  été  remarquables  par  l'intensité  et  la  durée 
des  douleurs.  Dès  lors,  on  peut  supposer  que  l'ataxie 
développe  l'altération  cardiaque  non  plus  à  titre  de 
maladie  de  la  moelle,  mais  à  titre  de  maladie  doulou- 
reuse. Les  physiologistes  ont,  en  effet,  montré  le  reten- 
tissement que  les  excitations  physiologiques  ont  sur 
l'organe  central  de  la  circulation,  et  les  cliniciens  sont 
en  train  de  fonder  un  groupe  spécial  de  maladies  du 
cœur  secondaires  à  des  maladies  douloureuses.  » 

Les  objections  à  cette  opinion  sont  nombreuses  : 

a)  Les  lésions  cardiaques  chez  les  ataxiques  devraient 
(1)  Grasset,  loc.  cit.  (conclusious). 
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alors  être  plus  fréquentes  qu'elles  ne  le  sont,  étant 
donné  que  la  douleur  est  la  règle.  Truc  a  observé  des 
ataxiques  qui  souffraient  de  douleurs  fulgurantes  depuis 
10,  20,  35  ans,  et  qui  étaient  indemnes  de  toute  alté- 
ration cardiaque  ;  des  ataxiques  cardiopatlies  ne  souf- 
fraient presque  pas  (1). 

b)  Grasset  invoque  l'opinion  de  Corvisart  pour  consi- 
dérer la  douleur,  élément  moral,  comme  capable  de  pro- 
duire souvent  des  lésions  organiques  du  cœur.  Mais 
Corvisart  parlait  avant  Bouillaud  (2). 

c)  Il  y  a  bien  d'autres  affections  douloureuses  qui  ne 
produisent  pas  d'affection  cardiaque  (la  sciatique,  par 
exemple). 

d)  Le  pouls  n'était  pas,  chez  les  ataxiques,  plus  rapide, 
dans  les  crises  douloureuses  (Truc). 

e)  Les  troubles  fonctionnels  cardiaques  peuvent  pré- 
céder l'ataxie  ou  en  marquer  le  début  (Gharcot)  et  alors, 
il  y  a  peu  ou  point  de  douleurs. 

f)  On  peut  avoir  des  troubles  fonctionnels  cardia. jues 
qui  persistent  longtemps  et  sans  produire  jamais  aucune 
lésion  organique  (dans  la  chlorose,  par  exemple). 

g)  La  comparaison  des  cardiopathies  expérimentales 
(F.  Franck)  ou  traumatiques  (Potain)  avec  les  cardiopa- 
thies dues  aux  douleurs  fulgurantes  n'est  pas  tout  à  fait 

(1)  Hospice  du  Perron  (dernier  semestre  1882). 

(2)  En.  1806  et  1818,  éditions  de  l'ouvrage  de  Corvisart  sur  le 
cœur. 
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exacte  :  la  douleur  fulgurante  est  la  manifestation  excen- 
trique d'un  travail  morbide  central. 

A)  Les  physiologistes  n'ont  produit  que  des  lésions 
fonctionnelles  :  donc  l'excitation  douloureuse  ne  sau- 
rait produire 'davantage. 

i)  Les  faits  cliniques  invoque's  montrent  la  dilatation 
de  cœur  droit  et  non  des  alTections  valvulaires. 

Troisième  hypothèse.  —  Les  deux  affections  sont 
simplement  coïncidentes.  —  Certains  auteurs  [Balacakis, 
Raymond  (1)]  admettent  que,  dans  tous  les  cas,  il  y  a 
coïncidence.  La  cardiopathie  s'expliquerait  par  les  fac- 
teurs étiologiques  vulgaires  des  afTections  cardiaques. 
Quant  aux  observations  où  cette  étiologie  fait  défaut, 
voici  comment  s'exprime  Balacakis  :  «  Après  tout,  on 
est  loin  de  connaître  à  fond  toutes  les  causes  qui,  à  un 
moment  donné,  peuvent  retentir  sur  l'appareil  circula- 
toire et  y  déterminer  des  lésions  plus  ou  moins  profondes, 
plus  ou  moins  durables.  Maintes  fois  le  clinicien  se 
trouve  en  présence  de  lésions  cardiaques  que  ne  peut 
expliquer  aucune  des  causes  réputées  capables  de  les 
produire.  Eh  bien!  est-illogique  de  voir  dans  ces  lésions 
l'elTet  de  telle  ou  telle  maladie  par  la  simple  raison  que 
cette  dernière  coïncide  avec  celles-là.  Assurément  non, 
quand  d'autres  éléments  ne  viennent  pas  donner  un 
appui  solide  à  cette  supposition  »  (2). 

D'autres  auteurs  (Truc)  ne  sont  pas  aussi  absolus  ;  ils 

(1)  Article  Tabès  clorsalis.  In  Dict.  encycl.  des  se.  méd.,  p.  332. 

(2)  Thèse.  Loc.  cit. 
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distinguent  entre  les  affections  mitrales  et  les  affections 
aortiques.  Pour  les  premières,  la  coïncidence  est  admise 
mais  pour  les  secondes  on  fait  intervenir  l'hypothèse 
qui  suit  : 

Quatrième  hypothèse. —  Les  deux  affeclio7îs  dérivent 
d'un  processus  commun  plus  général.  —  l"""  théorie.  Ce 
processus  serait,  pour  beaucoup  d'observateurs,  l'artério- 
capillary-fibrosis  (Gull  et  Sutton).  On  sait  que  cette 
«  diathèse  fibreuse  »  a  pour  point  de  départ  une  altéra- 
tion vasculaire,  produite  par  un  agent  irritant  qui  cir- 
cule dans  le  sang.  Que  cet  agent  soit  de  nature  chimique 
(alcool,  plomb,  acide  urique)  ou  de  nature  organisée 
(syphilis,  tuberculose,  etc.),  peu  importe.  On  conçoit 
qu'imprégnant  la  totalité  de  l'organisme,  il  puisse  si- 
multanément engendrer  des  désordres  vasculaires  en 
des  points  multiples. 

C'est  ce  processus  qui  a  été  invoqué  pour  expliquer 
les  lésions  aortiques  des  ataxiques.  Citons  les  noms  de 
Dreyfus-Brissac  (1),  Jaubert,  Letulle,  Viéla,  H.  Martin, 
Renaut.  Nous  étudierons  de  plus  près  les  idées  de  ces 
derniers  auteurs. 

H.  Martin  admet  que  l'altération  vasculaire,  respon- 
sable de  tout  le  mal,  consiste  en  une  endartérite  oblité- 
rante progressive  qui,  en  raison  des  troubles  consécutifs 
de  l'irrigation  sanguine,  amène  dans  les  organes  la  mort 
des  éléments  nobles  (cellules  nerveuses,  cellules  endo- 
cardiques),  et  la  prolifération  des  éléments  connectifs. 

(1)  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  cliir.,  1881,  n"  39. 
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De  là  la  dénomination  de  sclérose  dystrophique.  Le  pro- 
cessus étant  généralisé  et  progressif,  pourra  frapper 
parallèlement  les  cordons  postérieurs  et  l'aorte. 

La  théorie  de  Martin  a  été  combattue. 

1°  Elle  ne  s'appuie  que  sur  une  seule  observation  (1). 

2°  On  ne  s'explique  pas  pourquoi,  l'artério-sclérose 
généralisée  étant  seule  invoquée,  les  cordons  postérieurs 
médullaires  sont  frappés  à  l'exclusion  des  autres. 

3°  Cette  opinion  va  à  l'encontre  des  notions  qui  ont 
cours  aujourd'hui  sur  l'évolution  des  lésions  spinales  du 
tabès.  Vulpian  a  depuis  longtemps  fait  justice  des  idées 
d'Ordonnez  qui  voyait  dans  les  vaisseaux  l'origine 
de  tout  le  mal.  Il  est  unanimement  admis  que  ces  lésions 
frappent  primitivement  soit  les  éléments  nerveux,  soit 
la  trame  conjonctive,  et  n'atteignent  les  vaisseaux  que 
plus  tard. 

4°  On  connaît  des  faits  de  myélopathies  dans  lesquels 
la  sclérose  paraît  bien  se  rattacher  à  l'athérome  primitif 
des  artérioles  de  la  moelle  épinière,  mais  dans  ces  faits, 
comme  l'indique  Démange,  la  sclérose  d'origine  vascu- 
laire  est  diffuse  ;  elle  porte  sur  les  diverses  parties  de 
la  moelle,  sans  rester  jamais  limitée  à  un  seul  système  (3). 

2'  théorie.  —  Renaut  défend  une  opinion  qui  tiendrait 
compte  des  objections  précédentes.  Zohrab  et  Truc  qui 
la  partagent  l'ont  fait  connaître  dans  leurs  écrits.  On 
sait  combien  Renaut  insiste  sur  l'existence  chez  certains 

(1)  Revue  de  médecine,  1881,  n°  5,  p.  378. 

(2)  Société  de  Biologie,  nov.  1862.  Communication  d'Ordonnez 

(3)  Revue  mens,  de  médecine,  juillet  1885. 

Schnell. 
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malades  d'une  triade  morbide  caracte'risée  par  l'ataxie 
douloureuse,  la  néphrite  interstitielle  et  une  maladie 
aortique.  D'après  lui  «  il  faut  dégager  du  bloc  tabétique 
une  forme  spéciale  :  le  tabès  douloureux  néphro-aor- 
tique,  dans  lequel  l'artério-sclérose,  origine  commune 
de  la  lésion  du  rein  et  de  l'aorte,  n'est  pas  le  résultat 
d'un  trouble  trophique,  commandé  par  le  tabès,  mais 
se  développe  à  côté  de  lui  parallèlement,  engendré 
comme  lui  par  une  commune  influence  originaire  encore 
inconnue  (?)  et  dont  tous  les  deux  concourent  à  former 

les  manifestations  terminales        L'artério-sclérose  est 

le  satellite  du  tabès.  » 
Nous  objecterons  à  Renaut  les  arguments  suivants  : 
1°  Si  l'on  admet  une  forme  spéciale  d'ataxie,  parce 
que  chez  quatre  malades,  l'ataxie  a  été  observée  conjoin- 
tement à  la  néphrite  et  à  une  maladie  de  l'aorte,  on  est 
obligé  d'en  faire  de  même  pour  la  paralysie  générale 
progressive  :  Zohrab  cite  trois  observations  de  paralysie 
générale  (1),  où  l'on  voit  chez  le  même  malade  :  des 
symptômes  de  péri-encéphalite,  des  troubles  aortiques, 
des  troubles  urinaires  (polyurie,  albuminurie).  Dira- 
t-on  qu'il  existe  une  forme  particulière  de  paralysie 
générale  caractérisée  par  la  triade  :  péri-encéphalite, 
néphrite,  lésion  aortique?  Evidemment  non.  Ce  sont  là 
des  coïncidences  ;  rien  n'autorise  à  créer  des  types. 

2°  Quoi  d'étonnant  à  ce  que  la  néphrite  interstitielle 
et  des  altérations  aortiques  se  soient  présentées  chez  les 
ataxiques  de  Renaut  ?  Ce  sont  là  des  lésions  banalcsque 


(1)  Thèse.  Loc.  cit.  Obs.  III,  IV,  V. 
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revendique  l'arténo-sclerose,  processus  qui  frappe  les 
organes  avec  les  progrès  de  l'âge  :  or,  les  ataxiques  en 
question  étaient  des  gens  âgés. 

3^  théorie.  —  Bouveret  invoque  comme  les  autres 
auteurs  précédents  un  processus  commun.  Le  lien  pa- 
thogénique  qui  réunit  l'ataxie  à  certaines  cardiopathies 
n'est  autre  chose  que  la  syphilis.  Il  fonde  son  opinion 
sur  une  observation  dont  voici  le  résumé  (1)  : 

Observation.  — J.  P...,  âgé  de  47  ans,  entre  à  l'hôpital  le 
10  mars  1885.  Antécédents  :  cicatrices  scrofuleuses  au  cou  ; 
quelques  excès  alcooliques  habituels  depuis  l'âge  de  30  ans  ;  les 
doigts  étendus  sont  agités  d'un  léger  tremblement;  chancre 
induré  à  27  ans. 

État  actuel.  — Douleurs  fulgurantes,  démarche  ataxique,  signe 
de  Robertson  dans  la  pupille  droite,  pollakiurie,  spermatorrhée, 
anaphrodisie,  abolition  des  réflexes  rotuliens. 

Indépendamment  de  tous  ces  symptômes  ataxiques,  le  malade 
présentait  tous  les  signes  d'un  rétrécissement  aortique. 

Le  traitement  fui  le  suivant  :  iodure  de  potassium,  donné  à  la 
dose  de  6  à  10  grammes,  et  protoiodure  d'hydrargyre,  0,05  cen- 
tigrammes par  jour.  Le  mercure  fut  supprimé  au  bout  de  trois 
semaines,  et  l'iodure  continué  pendant  deux  mois.  Le  malade 
sortit  le  17  juillet.  A  cette  date,  les  phénomènes  ataxiques 
étaient  moins  marqués  et  la  cardiopathie  paraissait  sérieuse- 
ment améliorée,  ainsi  que  le  démontreraient  les  tracés  sphygmo- 
graphiques  pris  à  deux  mois  de  distance. 

En  résumé,  le  malade  est  syphilitique  ;  le  tahes  et 
l'aortite  se  développent  à  peu  près  simultanément  et 

(1)  Bouveret.  Lyon  médical,  octobre  1885. 
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l'iodure  de  potassium  produit  une  amélioration  parallèle 
du  tabès  et  de  la  lésion  valvulaire,  engendrés  l'un  et 
l'autre  par  la  tare  syphilitique. 

Bouveret  pense  que  l'on  peut  généraliser  cette  inter- 
prétation. Voici  les  arguments  qu'il  avance  : 

a)  La  syphilis  est  bien  souvent,  sinon  toujours,  la 
cause  directe  de  l'ataxie  locomotrice.  (1) 

b)  La  syphilis  peut  frapper  l'aorte. 

Que  la  syphilis  frappe  les  artères  de  moyen  et  de  fort 
calibre,  c'est  là  un  fait  nettement  élucidé  par  Four- 
nier  (2).  Les  sylviennes,  le  tronc  basilaire,  les  carotides 
peuvent  s'altérer  sous  cette  influence.  L'aortite  syphili- 
tique a  été  moins  étudiée.  Elle  paraît  pourtant  plus 
fréquente  qu'on  ne  le  croit.  Welch  a  fourni  à  ce  sujet 
de  nombreuses  observations  (3)  ;  il  aurait  noté  assez  sou- 
vent l'aortite  syphilitique  parmi  les  soldats  de  l'armée 
anglaise. 

L'interprétation  de  Bouveret  nous  paraît  des  plus 
hypothétiques. 

a)  Il  n'avance  qu'une  seule  observation. 

b)  L'amélioration  du  rétrécissement  aortique  n'est 
reconnue  qu'à  l'aide  des  tracés  sphygmographiques.  Or, 
l'on  sait  combien  sont  nombreuses  les  influences  qui 
peuvent  modifier  les  tracés  de  ce  genre,  la  lésion  car- 
dio-aortique  restant  la  même. 

(1)  Fournier.  Leçons  sur  le  période  préataxique  du  tabès  d'oi'igine 
syphilitique.  Paris,  1885. 

(2)  Fournier.  Syphilis  du  cerveau,  p.  47.  Paris,  1879. 

(3)  VAnév7njsme  aortique  dans  l'armée.  The  Lancet,  nov.  1875. 
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c)  D'ailleurs  si  vraiment  cette  lésion  s'est  légèrement 
modifiée  grâce  à  Fiodure  de  potassium,  on  ne  peut  pas 
dire,  pour  ce  seul  motif,  qu'elle  soit  de  nature  syphili- 
tique, l'iodure  agissant  sur  toutes  les  néoformations, 
syphilitiques  ou  non. 

d)  L'alcoolisme  que  l'on  trouve  dans  les  antécédents 
du  malade  peut  parfaitement  expliquer  l'endartérite 
aortique. 

e)  La  syphilis  n'est  pas  considérée  partons  les  auteurs 
comme  la  cause  de  l'ataxie.  Charcot  disait  encore  tout 
récemment,  dans  une  de  ses  cliniques  J:  «  La  syphilis 
peut  être  l'agent  provocateur  du  tabès,  mais  ne  peut  le 
créer  de  toutes  pièces  (1).  » 

(/■)  L'aortite  syphilitique  est  chose  encore  plus  discuta- 
ble. Les  syphili graphes  n'en  disent  rien  et  dans  les  mo- 
nographies récentes  sur  lesaortites,  il  n'est  pas  question 
de  syphilis.  Quant  aux  propositions  de  Welch,  elles  ont 
été  vivement  contestées  au  sein  de  la  société  médico- 
chirurgicale  de  Londres  (2). 

g)  Enfin,  on  pourrait  citer  bien  des  cas  de  tabétiques 
cardiopathes,  sans  syphilis. 

—  Nous  repoussons  donc  l'hypothèse  qui  veut  qu'un 
processus  commun  domine  l'évolution  du  tabès  et  de  la 
cardiopathie  ;  qu'il  s'agisse  de  1'  «  endartérite  oblité- 
rante progressive  »  de  Martin,  de  1'  «  influence  originaire 
inconnue  »  de  Renaut,  ou  delà  «tare  syphilitique  ».  L'ar- 

(i)  Clinique  du  2G  octobre  1886j 
(2j  Comptes  rendus,  1875. 
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tério-sclérose  frappant  tous  les  organes,  même  la  moelle 
(d'une  manière  diiïuse,  il  est  vrai)  (1),  peut  parfaitement 
se  présenter  dans  les  cas  de  tabès,  sans  qu'on  rattache 
pette  dernière  maladie  à  son  influence  pernicieuse. 

Conclusion.  —  Les  discussions  qui  précèdent  nous 
permettent  la  conclusion  suivante  : 

Toutes  les  cardiopathies  observées  jusqu'ici  chez  les 
ataxiques  se  rattachent  aux  facteurs  étiologiques  vul- 
gaires des  maladies  du  cœur  (rhumatisme,  artério-sclé- 
rose,  syphilis,  etc.,  etc..) 

L'ataxie  locomotrice  n'a  toujours  été  qu'une  maladie 
coïncidente. 

IP  Groupe. — Modifications  dynamiques  des  cellules  ner- 
veuses. (^Emotions.  Névi^oses). 

L'activité  physiologique  des  éléments  nerveux  doit 
certainement  être  plus  ou  moins  modifiée  dans  les  émo- 
tions et  dans  les  névroses.  La  nature  de  cette  modifica- 
tion est  encore  un  mystère,  mais  son  existence  ne  peut 
être  révoquée  en  doute.  Cette  perturbation  du  dynamis- 
me des  cellules  nerveuses  peut-elle  être  rendue  respon- 
sable de  certaines  altérations  matérielles  du  cœur? 

Il  faut  avouer  que  l'accusation  est  difficile  à  soutenir; 
elle  manque  de  preuves  convaincantes  :  voyons  pourtant 
la  valeur  des  arguments  qu'elle  invoque. 

(1)  Duplaix.  Confrib.  à  V artériosclérose.  Arch.  gén.  de  méde- 
cine, 1885,  n'  124. 
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1.  Des  Emotions.  —  Nous  prendrons  ce  terme  dans 
son  acception  la  plus  générale. 

Les  émotions  peuvent  produire  des  troubles  fonction- 
nels du  cœur.  Les  expériences  récentes  de  Mosso  (1),  de 
Féré  (2),  pratiquées  à  l  aide  du  plethysmo graphe,  n'ont 
fait  que  confirmer  un  fait  depuis  longtemps  connu  du 
vulgaire  et  accepté  par  les  physiologistes  (3). 

Peuvent-elles  également  engendrer  des  lésions  maté- 
rielles du  cœur?  Ici  le  terrain  est  loin  d'être  aussi  solide. 
Les  assertions  ne  font  pas  défaut,  mais  les  observations 
confirmatives  de  quelque  valeur  sont  rares. 

Les  assertions  nous  viennent  de  loin  et  de  haut. 

Corvisart  écrivait  :  «  Parmi  toutes  les  causes  capables 
de  produire  les  maladies  organiques  en  général,  et  spé- 
cialement celles  du  cœur,  les  plus  profondes  sans  con- 
tredit sont  les  affections  morales.....  Les  scènes  san- 
glantes de  la  Révolution  ont,  dans  ces  temps  derniers, 
fourni  une  grande  preuve  de  cette  influence  (4) .  » 

Schina  (1824)  fut  également  très  exclusif,  touchant 
ce  rôle  des  passions  sur  le  cœur  (5)  ;  Bertin  (1824)  le 
fut  moins  (6). 

(1)  La  Peur,  étude  psycho-physioL.  (In  bibl.  philos,  contempo- 
raine). Paris,  1886. 

(2)  Société  de  biologie,  31  juillet  1886, 

(3)  Cl,  Bernard.  Sur  la  'phgs.  du  cœur  et  ses  rapports  avec  le 
cerveau,  conférences  à  la  Sorbonne,  1865. 

(4)  Essai  sur  les  mal.  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  i^^  édition 
1806-,  2"  édit.  1818). 

(5)  Archivio  di  medic.  pratica  univ.  Torino,  1884  (cité  et  com- 
battu par  Bouillaud,  dans  son  Traité  des  mal.  du  cœur,  il841, 
p.  308. 

(6)  Traité  des  mal.  du  cœur,  1824,  p.  349. 
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La  découverte  de  Bouillaud  (1)  réduisit  singulière- 
.  ment  le  domaine  de  ce  facteur  étiologique  :  «  Il  me 
semble,  dit  cet  auteur,  que  c'est  encore  plus  par  le  dé- 
veloppement des  affections  nerveuses  du  cœur  que  par 
celui  des  affections  organiques  que  l'influence  des  pas- 
sions se  révèle  à  notre  observation.  » 

Les  défenseurs  des  altérations  cardiaques,  d'origine 
émotive,  sont  depuis  bien  peu  nombreux.  Citons  : 
Beau  (2),  Bernheim  (3),  Lancereaux  (4),  Peter  (5).  On 
peut  dégager  de  leurs  recherches  les  deux  propositions 
suivantes  : 

1'  Les  émotions  engendrent  des  lésions  matérielles 
du  cœur,  par  la  surexcitation  imprimée  plus  ou  moins 
longtemps  à  ses  mouvements  ; 

2*  Les  lésions  cardiaques  engendrées  consistent  seule- 
ment en  la  dilatation  ou  l'hypertrophie  du  muscle  car- 
diaque. 

Les  observations  que  nous  pouvons  citer  sont  peu 
nombreuses.  Aucun  fait  absolument  probant  ne  dé- 
montre en  somme  la  réalité  de  cette  cause  : 

Et  en  effet  : 

a)  Grande  est  la  difficulté  de  reconnaître  le  moment 
précis  du  début  de  la  cardiopathie.  Il  est  rare  de  la  voir 

(1)  Loc.  cit.,  p.  306. 

(2)  Traité  expérimental  et  clinique  d'auscultation,  Paris,  1856, 
p.  333. 

(3)  Cliniques  médicales.  Paris,  1877. 

(4)  Traité  danat.  pathol.,  1879-1881,  p.  722. 

(5)  Rôle  du  syst.  nerv.  dans  mal.  du  cœur,  rapport  fait  à  l'Acad 
de  médecine  (Bulletins,  1881,  p.  963)  pour  le  prix  Civrieux. 
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s'établir  d'une  manière  brusque  et  rapide.  A  moins 
d'avoir  constaté  l'état  local  de  l'organe  avant  l'époque 
annoncée  comme  marquant  l'origine  de  l'affection,  qui 
pourra  dire  si  on  a  affaire  à  un  état  morbide  qui  date 
réellement  de  cette  époque  ou  à  des  manifestations 
symptomatiques  d'une  maladie  latente  depuis  long- 
temps ? 

b)  Notons,  de  plus,  que,  dans  le  groupe  des  émotions, 
nous  voyons  certaines  passions,  comme  la  colère,  s'ac- 
compagner de  mouvements  violents,  d'efforts  dont  l'in- 
fluence nuisible  sur  le  cœur  est  peut-être  mieux  dé- 
montrée. 

c)  Enfin,  il  serait  imprudent,  étant  donnée  une  car- 
diopathie d'origine  mal  définie,  de  se  croire  autorisé  à 
la  rattacher  aux  influences  émotives  qui  auraient  pu 
troubler,  à  une  époque  antérieure,  la  vie  du  malade.  Ce 
serait  joindre  une  erreur  à  l'ignorance  de  la  vraie  cause. 
Nous  prendrons  un  exemple  :  De  ce  que  l'illustre  acteur 
Talma  portait  un  anévrysme  partiel  du  cœur  (1)  il  ne 
s'ensuit  pas  qu'il  faille  l'attribuer  à  l'énergie  des  pas- 
sions qui  l'agitaient  en  scène. 

Toutes  ces  raisons  nous  obligent  à  une  grande  réserve 
touchant  l'influence  pathogénétique  des  émotions  sur  le 
développement  des  cardiopathies.  Nous  répéterons  donc 
avec  Leudet  (2)  :  «  En  présence  des  affirmations  d'un  si 

(1)  Beraheiin.  De  la  nigocardile  aiguë,  thèse  de  Strasbourg 
1867,  n-  994,  11^  série,  p.  75. 

(2)  Leudet.  Influence  réelle  des  causes  morales  et  mécaniques  dans 
la  production  des  maladies  organiques  du  cœur,  thèse  d'agrégation. 
Paris,  1853. 
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grand  nombre  d'auteurs,  des  résultats  de  l'expérience 
de  plusieurs  siècles,  nous  ne  pouvons  conclure  autre- 
ment qu'à  l'influence  réelle  des  causes  morales  sur  les 
affections  organiques  du  cœur,  sans  pouvoir  toutefois 
démontrer  aujourd'hui,  d'une  manière  certaine,  cette 
influence.  » 

Nous  n'avons,  en  effet,  que  des  probabilités  à  offrir  : 

Observation  I  (Beau)  (1).  —  Un  homme,  d'une  cinquantaine 
d'années,  éprouve  une  émotion  vive,  par  la  peur  d'être  écrasé  ; 
à  l'instant  même  il  ressent  une  douleur  sourde,  profonde,  dans 
la  région  précordiale,  et,  à  partir  de  ce  moment,  il  se  plaint  de 
palpitations  et  de  dyspnée.  Beau  le  voit  au  bout  de  deux  mois  ; 
il  a  la  face  bouffie,  les  lèvres  un  peu  violettes  ;  les  veines  jugu- 
laires sont  gonflées.  Le  pouls  est  petit,  irrégulier,  inégal.  Les 
bruits  du  cœur  sont  irréguliers,  inégaux  d'intensité;  la  matité 
est  notable  dans  la  région  précordiale  ;  la  dyspnée  est  intense  et 
s'exagère  au  moindre  mouvement.  Les  symptômes  vont  en  aug- 
mentant, et  le  malade  succombe  au  bout  de  trois  semaines.  A 
l'autopsie,  on  trouve  un  cœur  très  augmenté  de  volume;  les 
quatre  cavités  sont  dilatées  et  hypertrophiées;  mais,  néanmoins, 
le  ventricule  gauche  paraît  plus  large  que  le  droit.  Il  n'y  a  ni 
insuffisance,  ni  rétrécissement  aux  orifices. 

Obs.  II  (Bernheim)  résumée  (2).  —  La  nommée  Lambert, 
66  ans,  examinée  le  5  octobre  1874,  paraît  avoir  eu  une  position 
aisée  ;  par  des  revers  de  fortune  elle  se  voit  réduite  à  la  misère. 
C'est  aux  chagrins  qu'elle  attribue  tout  son  mal.  Elle  eut 
d'abord  des  palpitations,  puis  de  la  dyspnée  croissante  avec  de 
la  toux;  depuis  trois  ans,  elle  a  eu  souvent  les  pieds  enflés  ;  une 
fois  même  l'œdème  se  généralisa.  Jamais  de  rhumatisme.  Les 
antécédents  morbides  se  limitent  à  ces  seuls  renseignements. 

(1)  Loc.  cit. 

(2)  Leç.  de  cliniques  médicales,  loc.  oit,  (obs.  VI). 
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A  son  entrée  à  l'hôpital  :  pâleur,  subdélirium,  œdème  des  extré- 
mités inférieures,  orthopnée,  engouement  pulmonaire  notable, 
râles  sous-crépitants, respiration  de  Cheyne  Stokes;  hypertrophie 
considérable  du  cœur.  L'asystolie,  d'abord  intermittente,  et 
cédant  à  la  digitale,  finit  par  s'établir  définitivement.  Morte  le 
11  février.  L'autopsie  révèle  une  hypertrophie  du  ventricule 
gauche;  les  valvules  mitrale  et  sigmoïdes  sont  saines;  pas  de 
rétrécissement,  pas  d'insuffisance  ;  les  parois  du  cœur  droit  ont 
leur  épaisseur  normale  ;  pas  d'artério-sclérose. 

Obs.  III  (Bernheim)  résumée  (l).  —  Le  nommé  Firquet,  cor- 
donnier, 50  ans,  de  constitution  vigoureuse,  n'a  jamais  eu  de 
rhumatisme  ni  d'autres  maladies  aiguës.  Par  contre,  il  a  eu  de 
nombreux  chagrins.  Dans  son  enfance,  il  est  sujet  aux  batte- 
ments du  cœur  ;  à  l'âge  de  35  ans,  ces  battements  deviennent  si 
violents,  qu'il  est  obligé,  bien  souvent,  de  suspendre  ses  occu- 
pations; œdème  passager  des  pieds;  à  l'âge  de  49  ans,  son 
existence  est  agitée  par  des  peines  domestiques  ;  les  troubles 
cardiaques  s'aggravent  ;  irrégularité  et  insuffisance  des  contrac- 
tions du  cœur,  sans  bruit  de  souffie,  engouement  pulmonaire 
chronique.  La  digitale  rétablit  promptement  l'équilibre.  A 
quatre  reprises  différentes,  il  est  pris  d'asystolie;  le  repos  et  la 
digitale  en  triomphent.  Mais,  à  partir  de  1875,  on  constate  un 
souffle  mitral  qui  ne  disparaît  plus.  Asystolie  fatale,  et  mort  en 
septembre.  Autopsie  :  hypertrophie  considérable  avec  dilatation 
du  cœur  ;  rétrécissement  mitral  par  valvules  racornies  et  indu- 
rées; orifice  aortique  sain;  pas  d'artério-sclérose. 

Obs.  IV  (2).  —  La  nommée  Mathieu  (Marie),  âgée  de  22  ans, 
couturière,  entre,  le  19  janvier  1886,  à  l'Hôtel-Dieu  de  Mar- 
seille, salle  Sainte-Élisabeth,  n»  9.  Elle  est  dans  un  état  d'asys- 

(1)  Loc.  cit.  (obs,  VI). 

(2)  Communiquée  par  mon  excellent  ami  et  collègue,  M.  Laplanc 
interne  des  hôpitaux 
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tolie  très  prononcé  :  extrémités  cyanosées  ;  œdème  des  membres 
inférieurs  remontant  jusqu'à  l'aine;  veines  jugulaires  dilatées  et 
saillantes  avec  pouls  veineux;  battements  épigastriques.  La 
pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal  gauche, 
un  peu  en  dedans  du  mamelon;  souffle  râpeux  au  premier  temps, 
à  la  pointe,  couvrant  tout  le  petit  silence,  avec  propagation  dans 
l'aisselle.  Congestion  pulmonaire  très  étendue,  accusée  par  de 
la  matité  aux  deux  bases,  surtout  à  droite,  et  des  râles  sous- 
crépitants  et  muqueux  disséminés.  Diagnostic  :  insuffisance  mi- 
trale.  Dans  les  antécédents  de  la  malade,  on  ne  relève  ni  rhu- 
matisme, ni  fièvre  éruptive,  ni  fièvre  typhoïde,  ni  affection 
pulmonaire  ou  rénale.  Par  contre,  elle  a  beaucoup  souffert  mo- 
ralement. A  l'âge  de  14  ans,  elle  perdit  sa  mère,  et,  étant 
restée  orpheline,  elle  se  trouva  dans  une  situation  matérielle 
très  précaire.  C'est  à  partir  de  ce  moment  qu'elle  commença  à 
éprouver  des  palpitations.  La  menstruation  ne  parut  qu'à  20  ans, 
et  les  règles  dispanui'ent  .l'année  d'après,  pour  revenir  ensuite 
pendant  quelques  mois.  Le  traitement  employé  (digitale,  lait, 
caféine,  purgatifs  drastiques)  n'amena  qu'une  amélioration  tem- 
poraire. La  malade  succomba  le  13  mars.  L'autopsie 'ne  put 
être  faite. 

Les  observations  qui  précèdent  confirment  les  deux 
propositions  que  nous  avons  énoncées  plus  haut  :  Nous 
y  retrouvons  l'enchaînement  suivant  :  1"  fait  :  troubles 
psychiques  (chagrins,  soucis,  passions,  etc.);  2^  fait: 
palpitations  ;  3^  fait  :  dilatation  ou  hypertrophie  du 
cœur. 

Il  est  vrai  que,  dans  l'observation  III,  on  note  égale- 
ment un  rétrécissement  mitral,  par  induration  valvu- 
laire,  et  dans  l'observation  IV,  une  insuffisance  mitrale; 
mais  ces  lésions  mitrales  peuvent  se  rattacher  à  l'hyper- 
trophie. «  Celle-ci  s'accompagne  souvent  d'un  certain 
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épaississement  sclérotique  du  bord  de  la  valvule,  au  ni- 
veau des  insertions  tendineuses  ;  cet  épaississement  est 
parfois  assez  prononcé,  sans  que,  cependant,  il  trouble 
le  jeu  valvulaire.  Or,  n'est-il  pas  possible  que  ces  procès 
de  néoformation  connective  chronique,  dont  les  inser- 
tions tendineuses  à  la  valvule  sont  le  siège,  s'étendent 
peu  à  peu  à  toute  la  membrane,  s'y  généralisent  et  en 
déterminent  l'insuffisance  ou  le  rétrécissement  (1).  » 

II,  Des  Névroses.  —  Certaines  névroses  (2)  produi- 
raient des  lésions  matérielles  du  cœur.  Abordons  l'étude 
de  ces  relations. 

1°  Paralysie  agitante.  —  Zohrab,  sur  cinq  observa 
tions,  a  noté  deux  fois  des  lésions  organiques  (3)  : 

Dans  le  premier  cas,  le  malade,  âgé  de  62  ans,  avait 
un  rétrécissement  mitral.  L'observation  n'a  pas  de  va- 
leur, vu  que,  parmi  les  antécédents,  on  relève  le  rhuma- 
tisme. 

Dans  le  deuxième  cas,  les  antécédents  morbides 
étaient  nuls,  et  il  fut  constaté  à  l'autopsie  un  état  fenê- 
Iré  valvulaire.  Voici  cette  dernière  observation  : 

Observation  (résumée)  (4).  —  M...,  salle  Sainte-Clotilde, 
Q"  22,  âgée  de  66  ans,  brodeuse.  Absence  de  tout  antécédent 
pathologique.  Début  de  la  maladie  actuelle  il  y  a  cinq  ou  six  ans. 

(1)  Bernheim.  Loc.  cit. 

(2)  Nous  donnons  à  ce  terme  la  signification  que  lui  assignent 
Iluchard  et  Axenfeld  :  Traité  des  névroses.  Paris,  1883. 

(3)  Thèse,  loc.  cit. 

(4)  Thèse,  loc.  cit.  (obs.  II). 
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A  son  entrée  à  l'hôpital  :  symptômes  classiques  de  la  paralysie 
agitante.  Le  cœur  n'offre  pas  de  troubles  fonctionnels  ;  l'auscul- 
tation est  négative.  Morte  dans  le  coma,  en  1883.  A  l'autopsie  : 
la  moelle  offre  de  la  sclérose  radiée  généralisée  ;  le  cœur  pré- 
sente un  amincissement  des  valvules  aortiques,  lesquelles  sont 
perforées  en  plusieurs  points. 

Cette  observation  ne  peut  être  prise  en  considération, 
étant  donné  ce  que  l'on  doit  penser  de  la  fenêtration 
Yalvulaire. 

2°  Goitre  exophtalmique.  —  Qu'on  ne  s'étonne  pas  de 
nous  voir  ranger  le  goitre  exophtalmique  à  cette  place. 
On  tend  aujourd'hui,  de  plus  en  plus,  à  admettre  que 
cette  affection  est  une  névrose  centrale,  plus  voisine  de 
l'hystérie  que  des  maladies  de  cœur  (1)  et  ayant  son 
siège  soit  dans  les  hémisphères  cérébraux  (Rendu)  (2), 
soit  dans  les  région  sbulbo-protubérantielles  (Ballet)  (3), 
Cardarelli  (4),  Daubresse  (5),  Filehne  (6),  soit  encore 
dans  l'axe  cérébro-spinal  tout  entier,  comme  l'hystérie 
(Gros)  (7). 

(1)  OEsterreicher  a  noté  que  la  maladie  de  Basedow  se  manifeste 
chez  plusieurs  membres  d'une  même  famille,  à  la  manière  des 
névroses  Zu?'  xtiologie  der  morbus  Basedovii.  {Wien.  med.  Presse, 
1884,  n"  11. 

(2)  Dict.  encycl.  des  se.  médicales,  1881.  Article  :  Goiù^e  exoph- 
talmique. 

(3)  Revue  mens,  de  méd.,  1883. 

(4)  Naples,  1882.  (Compte  rendu,  in  Rev,  de  Hayem,  t.  XXIII, 
p.  529,  1884. 

(5)  Thèse  de  Paris,  1883. 

(6)  Zur  palhog.  der  Basedowschen  krankheii.  (Erlangen  physik. 
med.  Sitzungsher,  juillet  1877.) 

(7)  Thèse  de  Paris,  1884. 
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Or,  le  goitre  exophtalmique  peut  présenter  des  per 
turbations  cardiaques  diverses.  Tantôt,  le  cœur  est  sain, 
et  n'offre  que  des  troubles  fonctionnels,  presque  tou- 
jours des  palpitations  ;  tantôt,  le  cœur  est  atteint,  et  à 
côté  des  troubles  fonctionnels  sont  des  lésions  maté- 
rielles. 

Ces  lésions  ont  été  longtemps  mises  en  doute.  Les 
observations  de  Villeneuve  (1),  G.  Sée  (2),  Trous- 
seau (3)  ,  Debove  (4),  Féréol  (5) ,  Peter  (6),  Ren- 
du (7),  Lescaux  (8)  ont  affirmé  leur  réalité. 

Quelles  sont  ces  lésions?  Les  altérations  valvulaires 
ont  dû,  la  plupart  du  temps,  être  rattachées  aux  anté- 
cédents pathologiques.  Le  goitre  exophtalmique  ne  pa- 
raît responsable  que  de  la  dilatation  et  de  l'hypertro- 
phie du  cœur. 

Cette  responsabilité  a  été  vivement  discutée,.  Lescaux 
envisage  à  ce  sujet  trois  hypothèses  : 

a)  Ou  bien,  il  y  a  simple  coïncidence 

Les  lésions  valvulaires  entrent  pour  la  plupart  dans 
ce  groupe  ;  mais  les  autres  lésions  ne  paraissent  se  dé- 
velopper que  dans  l'évolution  même  de  la  névrose. 

(1)  Thèse  de  Paris,  1876,  n"  332. 

(2)  Diag.  et  traité  des  mal.  du  cœur,  1879,  p.  284. 

(3)  Cliniques  méd.  de  V Hôtel-Dieu. 

(4)  Note  sur  les  accès  d'asystolie  survenant  dans  le  cours  du  goitre 
exophtalmique.  (Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  p.  101,  18«0..) 

(5)  Bull.  Soc.  méd.  hôp. ,  1880. 

(6)  Traité  des  mal.  du  cœur,  1883,  p.  721. 

(7)  Loc.  cit. 

(8)  Des  perturbations  card.  dans  le  goitre  çxopht. ,  thèse  de 
Paris,  n"  276, 1885. 
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h)  Ou  bien,  les  lésions  organiques  engendrent  les 
troubles  IbneLionnels,  Jaccoud  (1),  G.  Sëe  (2)  l'ont  sou- 
tenu; ils  admettent  que  ces  lésions  du  cœur  peuvent 
donner  naissance  à  tous  les  symptômes  du  goitre 
exophtalmique.  Cette  théorie  a  été  trop  souvent  argu- 
mentée,  pour  que  nous  la  combattions  de  nouveau. 
Qu'il  nous  suffise  de  remarquer  avec  Stokes  que  «  dans 
l'hypertrophie  ordinaire  du  cœur,  la  coïncidence  de 
l'affection  de  la  thyroïde  est  rare  et  cependant  l'hyper- 
trophie semble  favoriser  à  un  haut  degré  l'afflux  du 
sang  vers  la  tête  et  le  cou  (3)  ». 

c)  Ou  bien,  les  troubles  fonctionnels  produisent  les 
lésions  organiques.  Nous  nous  arrêtons  à  cette  hypo- 
thèse, acceptant  l'enchaînement  suivant  :  1"  fait  :  per- 
turbation du  dynamisme  (?)  cellulaire  dans  le  myélen- 
céphale  ;  2^  fait  :  palpitations  ;  3^  fait  :  dilatation  ou 
hypertrophie  du  cœur.  Nous  verrons  plus  loin  comment 
on  peut  défendre  cette  relation  de  cause  à  effet. 

3°  Vésanies.  —  Les  maladies  du  cœur  sont  fréquentes 
chez  les  aliénés,  ainsi  que  le  constatent  les  recherches 
de  Nasse,  Guislain  et  Voppel,  Esquirol,  Wilkowski, 
Webster,  Bayle,  Calmeil  et  Thore,  Dufom*,  Burman,  et 
enfin  tout  dernièrement  de  Duncan  Greenless  (4)  et  de 
Salemi  Face  (5). 

(1)  Traité  de  path.  interne,  t.  II,  p.  800  (édit.  1883). 

(2)  Loc.  cit.,  p.  203  (édit  1883). 

(3)  Mal.  du  cœur,  traité  traduit  par  Sénac,  p.  29-4,  Paris,  1864. 

(4)  Journal  of  mental  science,  oct.  1885,  p.  327  :  Contrib.  à 
r élude  de  la  path.  du  syst.  circulatoire  dans  la  folie. 

(5)  Le  cardiopatie  neipazzi,  broch.  Palerme,  1883. 
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Mais  quelle  relation  doit-on  établir  entre  la  cardio- 
pathie et  l'aliénation  mentale?  Ici  encore  nous  retrou- 
vons les  hypothèses  ordinairement  discutées  :  elles  sont 
au  nombre  de  quatre  : 

a)  La  cardiopathie  engendre  la  folie. 

Un  de  nos  maîtres,  dans  les  hôpitaux,  M.  le  D'  d'As- 
tros  fils,  a  montré  dans  sa  thèse  que  cette  interpréta- 
tion était  souvent  exacte  (1). 

h)  La  cardiopathie  est  une  affection  coïncidente. 

D'Astros  montre  qu'indépendamment  des  antécé- 
dents qui  peuvent  commander  aux  lésions  cardiaques, 
il  faut  tenir  compte  de  certaines  causes  physiques  telles 
que  :  les  cris  et  l'agitation  des  aliénés,  qui  engendrent 
des  désordres  circulatoires  ;  la  mauvaise  nutrition  géné- 
rale qui  peut  mettre  son  empreinte  sur  le  cœur. 

c)  La  cardiopathie  et  la  folie  naissent  d'une  influence 
commune.  Notre  regretté  maître,  M.  le  professeur 
Fabre,  invoquait  à  ce  sujet  l'arthritis  et  l'alcoolisme  (2). 

d)  La  folie  cause  la  cardiopathie. 

Ravailler  (3)  a  vivement  insisté  sur  cette  relation,  à 
propos  de  la  lypémanie.  Il  montre  que  chez  ces  aliénés 
l'on  constate  habituellement  des  palpitations  et  une 
élévation  de  la  pression  du  sang  presque  constante. 

(1)  Elude  sur  l'état  mental  et  les  troubles  psychiques  des  cardia- 
ques. Thèse  de  Paris,  1881. 

(2)  Relations  pathogéniques  des  troubles  nerveux.  Paris,  1880, 
P  149. 

(3)  Contrib.  à  l'étude  des  pr inc.  mod.  fond,  et  organiques  obser- 
vés dans  la  lypémanie  avec  stupeur.  Thèse  de  Nancy,  1879,  n"  75. 

Schnell.  5 
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L'hypertrophie  du  cœur,  avec  ou  sans  dilatation,  serait 
la  conséquence  fréquente  du  surmènement  de  l'organe. 
Nous  prenons  note  des  observations  de  Ravailler^  et 
nous  en  tiendrons  compte  plus  loin. 

Remarquons  pourtant  que  les  hésitations  que  nous 
avons  manifestées  touchant  le  rôle  pathogénique  des 
émotions,  se  retrouvent  ici  aussi  lortes,  et  motivées  par 
des  raisons  identiques.  Nous  renvoyons  aux  arguments 
développés  à  ce  sujet;  ils  expliquent  amplement  notre 
réserve. 

Conclusions  à  V étude  des.  cardiopathies  par  maladies  du 
système  nerveux  central. 

Nous  voilà  arrivé  au  terme  de  cette  étude  des  cardio- 
pathies que  peuvent  engendrer  les  maladies  du  système 
nerveux  central,  atteint  soit  de  lésions  matérielles,  soit 
de  perturbations  dynamiques.  Les  observations  démons- 
tratives que  nous  avons  pu  recueillir,  chemin  faisant, 
sont  en  petit  nombre.  Nous  pouvons  aisément  en  faire 
la  récapitulation. 

Citons,  dans  le  premier  groupe.,  les  observations  de  : 
Raynaud  (paralysie  bulbaire).  —  Ollivier  (compression 

bulbaire).  —  Halberton  (compression  bulbaire).  — 
Semmola  (ataxie  paralytique  du  cœur  par  cause  bul- 
baire). —  Teissier  (compression  médullaire). 

Citons,  dans  le  deuxième  groupe.,  les  observations  de  ; 
Beau  (émotions).  —  Bernheim  (émotions).  —  Laplane 
(émotions).  —  Lescaux  (goitre  exophtalmique).  —  Ra- 
vailler  (lypémanie). 
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Dans  chacune  de  ces  observations  on  retrouve  la 
môme  série  de  faits  pathologiques,  s'enchaînant  dans 
l'ordre  suivant  :  Troubles  matériels  ou  dynamiques 
des  cellules  nerveuses;  palpitations;  lésions  nutritives 
du  muscle  cardiaque  (hypertrophie  ou  dilatation). 

Ces  trois  termes  nous  représentent  une  double  rela- 
tion de  cause  à  effet  : 

1°  Les  troubles  de  l'activité  nerveuse  engendrent  des 
palpitations. 

2°  Les  palpitations  conduisent  à  l'hypertrophie  ou  à 
la  dilatation  du  cœur. 

De  ces  deux  relations,  la  première  est  bien  démon- 
trée; il  n'en  est  pas  de  même  de  la  seconde.  Nous  avons 
donc  à  établir  que  les  jjalpitations  engendrent  des  lésions 
nutritives  dii  tissu  cardiaque. 

Cette  influence  des  palpitations  sur  la  nutrition  du 
myocarde  est  encore  un  objetde  discussion  : 

Elle  a  été  affirmée  par  Corvisart  (1),  Laënnec  (2), 
Bouillaud  (3),  Andral  (4),  Trousseau  (5),  Stokes  (6), 
Grisolle  (7),  Friederich  (8),  Rendu  (9),  Bernheim  (10), 

(1)  3fal.  du  cœur,  p.  651,  1881. 

(2)  Traité  de  l'auscult.,  1826. 

(3)  Traité  des  mal.  de  cœur,  p.  456,  1885. 

(4)  Traité  de  path.  int.,  1848,  p.  300. 

(5)  Cliniques  médicales,  1881,  p.  577. 

(G)  Traité  des  mal.  du  cœur  (trad.  Sénacj,  1864. 

(7)  Traité  et  path.  int.,  1865,  p.  894. 

(8)  2Vai7é  des  mal.  du  cœur  (trad.  Lorber  et  Doyon),  1873,  p.  278, 

(9)  Article  Goitre  exopht.  (In  Dict.  cncycl.  des  se.  môd.),  1875. 
p.  555. 

(10)  Cliniques  médicales,  p.  221,  Paris,  187;.. 
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,  Pitres  (1),  Jaccoud  (2),  Arnozan  (3),  Laveran  et  Teis- 

i:  sier  (4),  etc.. 

;  ;  Elle  a  été  niée  par  M.  G.  Sée  (5),  Hucliard  et  Axen- 

feld  (6),  etc. 

La  résolution  du  problème  dépend  de  la  réponse 
donnée  à  la  question  suivante  :  Dans  les  palpitations,  le 
travail  du  cœur  est-il  diminué,  normal  ou  augmenté? 

«  Qu'est-ce  que  le  travail  du  cœur?  u 

C'est  la  somme  des  résistances  surmontées  par  lui 
dans  un  temps  donné. 

Qu'est-ce  que  la  mesure  de  ce  travail? 

C'est  le  produit  de  la  pression  artérielle  par  le  volume 
de  sang  projeté  dans  l'unité  de  temps. 

Le  travail  étant  représenté  par  le  produit  de  plu- 
sieurs facteurs,  il  en  résulte  qu'il  peut  rester  le  même 
malgré  les  variations  de  chacun  de  ces  facteurs,  si  l'un 
des  autres  varie  en  sens  inverse,  dans  des  proportions 
convenables  (7).  » 

C'est  précisément  grâce  à  ces  variations  que  Marey 
pense  que  le  cœur  maintient  Vuniformité  de  son  tra- 
vail (8). 


(1)  Thèse  d'agrégation,  1878. 

(2)  Traité  de  path.  int.,  t.  I,  p.  667,  1879. 

(3)  Thèse  d'agrégation,  1880. 

(4)  Nouv.  éléin.  de  path.  et  de  clin.  méd.  Paris,  1883,  p.  110. 

(5)  Traité  des  mal.  du  cœur,  1879. 

(6)  Traité  des  névroses,  1883,  p.  539. 

(7)  Pitres.  Loc.  cit. 

(8)  Sur  Vuniformité  de  'Jraoail  du  cœur.  Acad.  des  sciences 
1873 
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Mais  la  loi  de  Marey  n'est  pas  aussi  absolue  qu'on  l'a 
cru  tout  d'abord,  et  toutes  les  palpitations  n'agissent 
pas  d'une  manière  uniforme  sur  le  cœur,  sous  le  rapport 
de  son  travail. 

En  effet  :  on  peut  admettre  deux  variétés  de  palpita- 
tions : 

A)  Les  unes  ne  s'accompagnent  pas  d'une  augmenta- 
tion du  travail  cardiaque  :  ce  sont  les  hyperkinésies  de 
la  chlorose,  de  l'ane'mie,  de  l'hystérie,  etc..  Les  mouve- 
ments du  cœur  sont  fre'quents,  mais  la  pression  arté- 
rielle est  basse. 

B)  Les  autres  sont  accompagnées  d'une  élévation  du 
travail  cardiaque.  Les  mouvements  de  cœur  sont  plus 
fréquents  et  la  pression  artérielle  est  haute.  Nous  en 
trouvons  des  exemples  dans  la  physiologie  expérimen- 
tale et  la  pathologie  : 

—  1°  Faits  physiologiques  :  a)  Après  la  section  des 
pneumogastriques,  les  battements  de  cœur  deviennent 
plus  rapides  qu'à  l'état  normal,  et  en  même  temps  la 
pression  artérielle  s'élève,  parce  que  le  débii  de  chaque 
systole  conserve  la  même  valeur,  malgré  cette  grande 
rapidité  des  mouvements  (F.  Franck)  (1). 

b)  Certains  alcaloïdes,  administrés  aux  animaux  par 
voie  d'injections  intra-veineuses  et  sous-cutanées  déter- 
minent à  la  fois  des  palpitations  et  une  élévation  de  la 
pression  artérielle,  ainsi  que  l'ont  démontré  Leven, 

{i)  Recherches  sur  les  changements  de  volume  iu  cœur,  trav.  du 
laboratoire  de  Marey,  t.  III,  p. .211  ctsuiv. 
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pour  la  théine  et  la  caféine  (1),  Traiibc  et  Roscntliul 
pour  la  nicotine. 

—  2°  Faits  pathologiques  :  a)  Lescaux  (2),  après  avoir 
décrit  les  caractères  particuliers  des  palpitations  du 
goitre  exophtalmique,  palpitations  qui  sont  continues, 
Intenses,  de  longue  durée  (10  à  12  ans),  s'accom- 
pagnant  de  modifications  dans  la  texture  des  parois 
vasculaires  du  thorax  et  de  la  tête,  montre  qu'elles 
coexistent  avec  une  pression  sanguine  relativement 
élevée  :  il  se  fonde  sur  deux  observations  de  Marie  (3) 
où  il  s'agit  de  deux  malades  atteints  de  goitre  exophtal- 
mique, sur  lesquels  Marie  et  F.  Franck  reconnurent  une 
pression  artérielle  normale  de  17  cent,  de  Hg. 

a)  Ravailler  (4),  dans  son  étude  sur  la  lypémanie, 
trouve  que  chez  les  mélancoliques  avec  stupeur,  le 
nombre  des  pulsations  cardiaques  est  habituellement 
supérieur  à  la  normale,  et  d'autant  plus  que  la  stupeur 
est  plus  profonde  ;  la  tension  sanguine  est  élevée. 

—  Il  existe  donc  des  circonstances  physiologiques  et 
pathologiques,  où  le  travail  du  cœur  est  augmenté. 

Quelles  sont  les  conséquences  de  cette  augmentation 
de  travail?  Il  en  sera  du  cœur  comme  des  autres  mus 
des  de  l'organisme  : 

(1)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1868. 

(2)  Thèse.  Loc.  cit. 

(3)  Thèse  de  Paris,  1883  ^obs.  XV  et  XVIII). 

(4)  Loc.  cit. 
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—  Ou  bien  il  résiste,  lu  lie  avec  succès  et  s'hypcr 
tropliic. 

—  Ou  bien,  il  capitule,  codant  à  la  fatigue  et  se  di 
laie.  Cette  fatigue  du  cœur  a  bien  été  niée  par  Spill- 
mann  (1)  et  Bernheim  (2),  mais  les  expériences  de  Pi- 
tres (3)  ont  démontré  la  réalité  de  cette  fatigue  qui  se 
traduit  par  «  une  diminution  de  l'énergie  des  systoles, 
et  par  une  résistance  plus  grande  à  la  distension.  » 

Ainsi  est  démontré  l'enchaînement  des  faits  patholo- 
gifpes  dont  nous  désirions  établir  les  relations  mutuel- 
les de  causalité. 


B.  IflainAies  fin  spjslètàne  uerveuac  péripttéÊ'iqtte 

Nous  avons  recherché  dans  les  pages  qui  précèdent 
les  conséquences  que  pouvaient  avoir  sur  la  nutrition 
du  cœur  les  lésions  du  myélencéphale.  Mais  les  centres 
nerveux  émettent  des  ramifications  nombreuses  qui,  au 
point  de  vue  physiologique,  sont  en  relation  directe  ou 
réflexe  avec  le  cœur.  Les  altérations  de  ces  expansions 
peuvent-elles  porter  préjudice  à  l'intégrité  du  cœur? 
Telle  est  actuellement  la  question.  Envisageons  :  le 
pneunogastrique,  le  sympathique  cervical,  le  plexus 
cardiaque,  les  nerfs  viscéraux,  les  nerfs  rachidiens. 

(1)  Du  rôle  de  la  fatigue  et  de  V effort  dans  le  développement  des 
affections  du  cœur.  Arcli.  gén.  de  médecine,  1876,  vol.  I,  p.  69. 

(2)  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  n"  43,  1877. 

(3)  Pitres.  Loc.  cit.,  p.  60. 


l)  Pneumogastriques.  —  Nous  avons  consulte  les  ob- 
servations où  les  pneumogastriques  étaient  atteints  de 
le'sions  diverses,  afin  de  pouvoir  reconnaître  les  trou- 
bles matériels  cardiaques  qui  auraient  pu  en  dériver. 

La  thèse  deBaréty  (1)  avec  ses  101  observations  s'of- 
frait tout  particulièrement  à  notre  examen.  On  y  trouve 
bien  des  cas  où  les  pneumogastriques  souffrent  par  le 
fait  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique.  «  Ces  nerfs 
peuvent  être  unis  aux  ganglions  par  une  simple  adhé- 
rence, qui  trahit  la  propagation  à  ces  organes  d'une 
inflammation  ganglionnaire  ou  péri-ganglionnaire  ; 
lorsque  cette  inflammation  est  intense  et  dure  quelque 
temps,  non  seulement  elle  peut  atteindre  le  névrilème, 
mais  encore  le  périnèvre  ;  il  en  résulte  d'abord  un  épais- 
sissement  du  tronc  nerveux  avec  vascularisation,  puis 
sa  transformation  en  tissu  fibreux,  qui  gagne  en  étendue 
jusqu'à  étrangler  la  plus  grande  partie,  sinon  la  totalité 
des  tubes  nerveux  (2).  » 

Voici  les  résultats  nécropsiques  les  plus  remarquables 
à  ce  sujet  : 

Obs.  I  (3).  —  M...,  24  ans.  a)  Grosse  masse  de  ganglions 
lymphatiques  tuberculeux  dans  le  médiastin  antérieur  ;  chapelet 
de  ganglions  tuberculeux  de  chaque  côté  du  cou;  ganglions 
comprimant  au  devant  de  la  colonne  vertébrale  la  veine  cave  et 
la  veine  porte.  —  b)  Compression  et  atrophie  des  nerfs  diaphrag- 
matiques;  aplatissement  des  deux  nerfs  pneumogastiques.  — 

(1)  Adénopathie  trachéo-bronchique,  thèse  de  Paris,  1874,  n"  388. 
p.  194. 

(2)  Baréty,  loc.  cit. 

(3)  Obs.  XXVI,  due  à  Andral,  1836.  (Thèse  de  Baréty). 
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c)  Tubercules  miliaires  dans  les  poumons  engoués,  —d,  Le  cœur 
et  le  péricarde  sont  sains. 

Obs.  II(1).  —  M...,  41  ans.  a)  Médiastinite  intense  et  ancienne, 
à  droite  surtout;  adénopathie  trachéo-bronchique  tubercu- 
leuse... —  b)  Adhérences  de  tous  les  organes  contenus  dans  le 
médiastin  :  Le  pneumogastrique  droit,  profondément  altéré,  tra- 
verse cette  région  sous  forme  de  cordons  fibreux,  de  un  millimètre 
et  demi  de  diamètre  ;  le  pneumogastrique  gauche  est  sain.  — 
e)  Le  cœur  offre  une  légère  surcharge  graisseuse  et  une  dégéné- 
rescense  granulo-graisseuse  des  fibres  musculaires.  —  d).  Ca- 
vernes anfractueuses  dans  les  deux  poumons. 

Obs. m  (2).  — F...,  75 ans.  a)  Ganglions  médiastinaux  volumi- 
neux. —  b)  Pneumogastrique  droit  adhérent  à  la  masse  ganglion- 
naire; pneumogastrique  gauche  adhérent  aussi  et  fibreux.  — 
c)  Aux  poumons  :  emphysème  et  pneumonie  au  degré  du  lobe 
inférieur  gauche;  le  cœur  a  des  plaques  laiteuses. 

Obs.  IV  (3).  —  M...,  63  ans.  a)  Méningite  chronique  ;  tuber- 
cules cérébraux.  Adénopathie  trachéo-bronchique.  —  b)  Pneu- 
mogastrique droit  épaissi,  vascularisé,  adhérent  à  la  face  posté- 
rieure de  la  bronche  droite  et  à  un  ganglion  dégénéré.  —  c)  Le 
cœur  offre  des  lésions  athéromateuses  des  valvules  aortiques.  — 
c?)  Double  pleurésie  ;  granulations  dans  les  deux  poumons. 

Obs.  V  (4).  —  M...,  30  ans.  a)  Adénopathie  notable;  médias- 
tinite. —  b)  Les  deux  pneumogastriques  sont  tuméfiés,  consis- 
tants et  striés  de  rouge.  —  c)  Pneumonie  lobulaire  adroite; 
adhérences  pleurales.  —  d)  Le  cœur  est  hypertrophié. 

—  Ces  cas  sont,  il  faut  l'avouer,  bien  loin  d'être  dé- 
monstratifs. 

(1)  Obs.  84,  Loc.  cit. 

(2)  Obs.  87.  Loc.  cit. 

(3)  Obs.  88.  Loc.  cit. 

(4)  Obs.  92.  Loc.  cit. 
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D'une  part,  en  effet,  les  deux  pneumogastriques 
peuvent  être  atteints  de  lésions  avancées,  et  le  cœur 
être  sain  (Obs.  I).  D'autre  part,  les  altérations  cardia- 
ques constatées  peuvent  être  rattachées  à  des  influen- 
ces diverses  :  soit  à  la  mauvaise  nutrition  générale 
(Obs.  II)  —  soit  à  la  sénilité  (Obs.  III  et  IV),  —  soit  à 
la  compression  des  veines  pulmonaires  et  de  l'aorte 
(Obs.  V),  etc.. 

Nous  n'avons  guère  rencontré  qu'une  observation 
assez  probante.  Elle  est  due  à  Sigm.  Prend  :  il  s'agit 
d'un  cas  de  polynévrite  des  nerfs  spinaux  et  crâniens  (i). 

Observation.  -^X...,  garçon  boulanger,  âgé  de  18  ans,  éprouve 
dans  le  début  de  septembre  1884,  des  .douleurs  lancinantes  dans 
les  jambes  et  une  sensation  de  constriction  à  la  poitrine.  Il  entre 
à  l'hôpital  dans  un  grand  état  d'abattement  et  les  pieds  enflés. 
Les  viscères  sont  sains,  à  part  le  cœur  qui  est  hypertrophié, 
dont  les  bruits  sont  sourds,  avec  un  souffle  systolique  à  lapointoj; 
le  pouls  est  arythmique,  mais  non  accéléré.  Les  jours  suivants 
apparurent  des  troubles  divers  du  côté  de  l'oculo-moteur  com- 
mun, du  facial,  du  pneumogastrique  (enrouement,  dysphagie, 
accélération  du  pouls),  de  la  diminution  de  volume  des  muscle^ 
et  des  phénomènes  marqués  de  la  sensibilité.  Mort  dans  le  coma, 
le  17  décembre  1884. 

Autopsie  ;  les  nerfs  de  la  base  du  crâne  et  les  nerfs  spinaux 
sont  tous  injectés  dans  leurs  gaines  :  Les  pneumo-gastriques 
sont  d'un  gris  rougeâtreet,  sur  une  section  transversale,  comme 
dissociés;  le  cœur  est  fortement  hypertrophié. 

Disons,  en  terminant,  que  l'étude  des  névrites  péri- 
phériques a  poussé  les  observateurs  à  examiner  les  nerfs 

(1)  Wien.  med.  Woch.,  1886,  n°  6,  observatiDJi  analysée  in 
Progrès  médical,  1885,  n"  31,  p.  643. 
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viscéraux  des  tabe'tiques  :  les  pneumogastriques  ont  été' 
trouves  altérés  deux  fois  par  Oppenlieim  (1),  une  fois 
par  Grocco  et  Fusari  (2).  Dans  les  deux  premières  obser- 
vations, on  note  des  crises  laryngées  et  dyspnéiques  ; 
dans  la  dernière,  des  accès  d'angine  de  poitrine.  Peut- 
être  saura-t-on  plus  tard  attribuer  certaines  lésions  du 
tissu  cardiaque  à  cette  névrite  des  vagues. 

II)  Sympathiques  cervicaux.—  Nous  pourrions  répéter, 
à  propos  du  grand  sympathique,  les  développements 
que  nous  avons  fournis  sur  les  altérations  cardiaques 
dans  le  goitre  exophtalmique.  Pour  la  simplicité  de 
l'exposition,  nous  avons  délibérément  rangé  cette  ma- 
ladie au  nombre  des  névroses.  Mais  nous  n'aurons  garde 
d'oublier  que,  pour  bien  des  auteurs,  c'est  dans  le  tris- 
planchnique  lésé  que  réside  la  cause  de  la  maladie 
de  Basedow.  (Eulenburg  et  Guttmann  (3),  Reith  (4), 
Moore  (5),  Recklinghausen  (6),  Pepper  (7),  Lacoste  (8), 
Shingleton  Smith  (9).  Malheureusement,  ces  lésions  du 

(1)  Cité  par  Pitres  et  Vaillard.  Des  névrites  périphéiiques.  Revue 
mensuelle  de  médecine,  1886,  n"  7,  p.  609. 

(2)  Una  tersa  contribuzione  allo  studio  clinico  ed  anat.path.  délia 
nevrita  multiple  primitiva.  Annali  dell'  universita  de  Perugia, 
1885-86. 

(3)  Griensinger's  Arch.  f .  psychiatrie,  1868. 
(.4)  Med.  Times  and  Gaz.,  1864. 

(5)  Dublin  quarter  journal  of  med.  se,  1865. 
(0)  Deutsche  klinik,  1863. 

(7)  New-York  med.  Record,  sept,,  1877. 

(8)  Thèse  de  Paris,  1867,  n°  507. 

^)  Med.  Times  and  Gaz.,  1877,  p.  647. 
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sympathique  ne  sont  pas  constantes.  Nous  devrons  donc 
nous  abstenir,  touchant  le  rôle  de  ce  nerf  dans  l'évolu- 
tion des  altérations  de  cœur. 

III)  Plexus  cardiaque.  —  On  a  peu  étudié  jusqu'ici 
les  lésions  du  plexus  cardiaque  et  particulièrement  des 
filets  et  ganglions  nerveux  intra-cardiaques.  Ces  élé- 
ments ne  sont  pas  à  l'abri  des  processus  morbides  ordi- 
naires. C'est  ainsi  que,  dans  le  cours  de  l'hypertrophie 
cardiaque  résultant  de  facteurs  étiologiques  vulgaires, 
Putjatin  (1)  et  Uskow  (2)  les  ont  trouvés  profondément 
lésés.  Les  maladies  infectieuses  qui  mettent  leur  em- 
preinte sur  tant  de  tissus,  paraissent  pouvoir  atteindre 
ce  système  ganglionnaire,  ainsi  que  l'ont  démontré 
Iwanowsky  (3)  pour  le  typhus  exanthématique,  Vino- 
gradoff  (4)  pour  la  pneumonie.  On  est  donc  en  droit 
de  se  demander  si  les  altérations  matérielles  du  cœur 
que  l'on  rencontre  dans  le  cours  des  maladies  parasi- 
taires ne  peuvent  être,  en  certains  cas,  la  conséquence 
de  ces  lésions  ganglionnaires. 

IV)  Nerfs  viscéraux.  —  Tousles  segments  du  système 
nerveux  sont  solidaires,  si  bien  que  si  l'une  des  parties 

(1)  The  médical  Record,  july  1883.  —  Vircliow's  Arch.,  CXXIV, 
461.  —  Centralblalt  f.  nerv.,  II,  83.  —  Arch.  de  raéd.  1884,  p.  500. 

(2)  Arcli.  Virchow,  Bd.  XCI,  Heft.  3.  —  Gaz.  hebd.môd.  et  chir., 
1883. 

(3)  Zur  pathologischen  anatomie  des  flecktyphns,  1876. 

(4)  Congrès  de  la  Soc.  des  médecins  de  Moscou  et  de  Saint- 
Pétersbourg.  (In  Semaine  médicale,  janv.  1886.) 
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de  ce  tout  si  complexe  et  si  délicat  est  en  souffrance,  les 
autres  parties  peuvent  s'en  ressentir.  Les  recherches 
pathologiques  de  ces  dernières  années  ont  montre  com- 
bien souvent  le  cœur  avait  à  souffrir  par  action  réflexe 
des  lésions  d'organes  plus  ou  moins  éloignés.  Cette  dé- 
monstration a  été  donnée  :  —  pour  l'appareil  gastro- 
hépatique, par  Gangolfe  (1),  Strauss  (2),  Pitres  (3),  Po- 
tain  (4),  Destureaux  (5),  Teissier  fils  (6),  Morel  (7), 
Mossé  (8),  Laurent  (9),  Rendu  (10),  Fabre  (11),  Bidon 
(12),  Barié  (13)  ;  —  pour  l'appareil  génital,  par  Fabre 
(14),  —  pour  1  intestin  et  les  ligaments  larges,  par  Jo- 
seph Teissier  (15);  —  pour  les  tumeurs  de  l'abdomen, 
par  Rose  (de  Zurich)  et  Sébileau  (16);  —  pour  le  rein, 
par  Potain  et  Traube. 
Nous  n'insisterons  pourtanl  pas  sur  les  hypertrophies 

(1)  Thèse  de  Paris,  1875. 

(2)  Thèse  d'agrégation,  1878. 

(3)  Thèse  d'agrégation,  1878. 

(4)  Association  franç.  pour  l'avanc.  des  se.  —  Congrès  de  Paris, 
1878. 

(5)  Thèse  de  Paris,  1879. 

(6)  Ass.  franç.  pour  l'avanc.  des  se.  —  Congrès  de  Montpellier, 
1879. 

(7)  Thèse  de  Lyon,  1880. 

.  (8)  Tlaèse  d'agrégation,  1880. 

(9)  Thèse  de  Paris,  1880. 

(10)  Monographie.  Paris,  1883. 

(11)  Monographie.  Paris,  1880. 

(12)  Thèse  de  Montpellier,  1882, 

(13)  Rcv.  mens,  de  médecine,  1883. 

(14)  Monographie.  Loe.  cit. 

(15)  Progrès  médical,  1879. 

(16)  Société  de  biologie,  31  juillet  1886. 
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et  les  dilatations  du  cœur  observées  en  ces  diverses  cir- 
constances : 

a)  On  ne  peut  pas  dire  que  ces  lésions  ont  leur  point 
de  départ  dans  le  système  nerveux  lui-môme  ; 

b)  Elles  sont  en  relation  directe  d'effet  à  cause  avec 
un  obstacle  mécanique  représenté  par  l'élévation  de  la 
pression  sanguine  dans  les  vaisseaux  afférents  du  cœur  ; 

c)  En  plusieurs  cas,  on  peut  invoquer  un  processus 
morbide  général,  duquel  paraissent  dépendre  la  cardio- 
pathie et  les  altérations  de  l'organe  intéressé  (par  ex.  : 
relations  des  maladies  du  rein  et  du  cœur). 

V)  Nerfs  rachidiens.  —  Les  lésions  traumatiques  qui 
intéressent  la  surface  tégumentaire  peuvent  influer  sur 
la  marche  d'une  affection  cardiaque  préexistante,  ou 
produire  des  troubles  fonctionnels  dans  un  cœur  sain.  ■ 
Mais  les  travaux  de  Verneuil  (1),  Mollière  (2),  Duménil 
(3),  Faucher  (4),  Larue  (5),  Guénébaud  (6),  ne  nous  ont 
jamais  montré  de  lésions  matérielles  cardiaques  recon- 
naissant comme  étiologie  le  traumatisme,  partant  la 
névralgie  ou  la  névrite  des  nerfs  rachidiens. 

Nous  n'avons  à  citer  qu'une  exception  :  il  s'agit  des 
névralgies  traumatiques  du  membre  supérieur  gauche. 

(1)  Communication  à  l'Académie  de  médecine.  l 

(2)  Union  médicale,  1880. 

(3)  Gaz.  hebd. 

(4)  Thèse  de  Paris,  1877. 

(5)  Thèse  de  Nancy,  1879. 

(6)  Thèse  de  Lyon,  1882,  n°  115. 


Potain  (1),  Vemeuil  (2),  Ollîer  (3),  Lassègue  (4)  ont 
établi  leurs  relations  de  cause  à  effet  avec  l'hypertrophie 
du  cœur. 

Voici  les  observations  qui  démontrent  le  plus  nette- 
ment cette  relation  : 

Observation  I  (Potain).  —  Un  soldat  est  blessé  au  bras 
gauche;  sa  blessure  nécessite  l'amputation.  La  cicatrisation  du 
moignon  cause  des  tiraillements  douloureux,  et  le  jeune  homme, 
longtemps  après  la  guérison  de  l'amputation,  est  pris  de  palpita- 
tions, de  suffocation,  d'hypochondrie  ;  à  l'heure  actuelle,  il  offre 
une  hypertrophie  cardiaque  incontestable. 

Obs.  II  (Potain).  —  Un  jeune  homme  avait  eu  l'avant-bras 
gauche  écrasé,  et  il  en  était  résulté  une  fracture  comminutive 
avec  plaies.  Les  plaies  produisirent  des  cicatrices  douloureuses 
sur  la  face  antérieure  de  l'avant-bras.  Après  une  grande  fatigue, 
il  éprouva  des  battements  de  cœur,  de  l'oppression,  à  un  tel 
point  qu'il  lui  fallut  renoncer  à  un  service  actif;  il  avait  tous  les 
signes  de  l'hypertrophie  simple  du  cœur  et  était  devenu  hypo- 
chondriaque. 

Obs.  III  (Potain),  —  Un  soldat  avait  reçu  une  balle  qui  lui 
avait  traversé  l'aisselle  gauche.  Sous  l'influence  de  cicatrices, 
il  se  fit  des  rétractions  cutanées  telles  qu'il  lui  était  impossible 
d'étendre  le  bras  ;  pour  le  guérir  de  ces  rétractions,  on  lui  fit 
des  tractions  très  fortes  qui  lui  causèrent  de  vives  douleurs  : 
depuis,  il  ressentit  des  palpitations  et  de  l'oppression  ;  il  se  fait 

(1)  Ass.  franç.  pour  l'avanc.  des  se.  (Congrès  de  la  Rochelle, 
1882). 

(2)  Idem. 

(3)  Idem. 

(4)  Cardiopaihics  rc/lexcs  d'origine  branchiale,  thèse  do  Paris, 
1883,  n»  352. 
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admettre  à  l'hôpital  et  Potain  constate  une  forte  hypertrophie 
du  cœur. 

Obs.  IV  (Lassègue).  —  Un  jeune  homme  de  29  ans,  fut  amputé 
du  bras  gauche,  à  Saint-Privat,  le  18  août  1870,  à  la  suite  d'une 
blessure  par  éclat  d'obus.  Le  rétablissement  fut  rapide  et  com- 
plet; mais  un  des  fils  à  ligature  fut  oublié  et  demeura  trois  mois 
dans  le  moignon,  y  déterminant  une  suppuration  continue. 
Aucune  maladie  antérieurement.  Cinq  ans  après,  en  1875,  dou- 
leurs vives  du  moignon,  crampes  d'estomac,  douleurs  précor- 
diales, névralgies  cèrvico-faciale,  intercostale,  iléo-scrotale.  Le 
30  mai  1876,  Verneuil enlève  des  névromes  douloureux;  ilcons- 
tate  à  cette  époque  une  hypertrophie  du  cœur. 

En  vertu  de  quel  mécanisme  pathologique  l'hyper- 
trophie du  cœur  est-elle  ainsi  engendrée  ?  Lassègue  a 
discuté  en  détail  cè  point  de  pathogénie  (1).  L'hyper- 
trophie se  produit  suivant  le  processus  que  nous  avons 
développé  dans  le  chapitre  qui  précède,  avec  cette  diffé- 
rence que  les  centres  nerveux  agissent  ici  par  action 
réflexe  :  l'excitation  traumatique  au  niveau  du  membre 
supérieur  gauche  ébranle  les  cellules  sensitives  de  la 
corne  postérieure  et,  au  lieu  de  retentir  sur  le  centre 
moteur  correspondant  des  muscles  du  membre  supérieur, 
actionne  les  centres  accélérateurs  cardiaques.  Pourquoi 
les  névralgies  du  membre  supérieur  gauche  sont-elles 
les  seules  à  produire  de  pareils  effets  ?  C'est  que  les  anas- 
tomoses des  ganglions  sympathiques  cervicaux,  moyen 
et  inférieur,  avec  les  racines  antérieures  des  nerfs  du 
plexus  brachial,  anastomoses  qui  servent  au  passage  des 
fibres  accélératrices  cardiaques,  sont  plus  nombrcuse/ft 

(1)  Loc.  cit. 
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et  plus  fortes  du  côte  gauche  que  du  côté  droit,  ainsi 
que  l'ont  démontre  Eulemburg  (1)  et  Lasègue. 

Conclusions  à  V étude  des  cardiopathies  par  maladies 
du  système  nerveux  périphérique» 

L'étude  analytique  des  relations  qui  existent  entre 
les  altérations  du  système  nerveux  périphérique  et  les 
lésions  du  cœur  ne  nous  permet  que  la  seule  conclusion 
suivante  : 

Les  névralgies  du  membre  supérieur  gauche  peuvent 
sûrement  engendrer  des  lésions  nutritives  du  myocarde. 

(1)  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  Berlin. 


Schnell. 
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CHAPITRE  II 


Lésions  vasculaires  d'origine  nerveuse. 

L'action  du  système  nerveux  sur  les  vaisseaux  est  uu 
fait  aujourd'hui  irréfutable.  .Les  phénomènes  vaso-mo- 
teurs consistent,  on  le  sait,  en  des  modifications  méca- 
niques du  calibre  vasculaire.  Or,  les  maladies  nerveuses 
jettent  une  grande  perturbation  dans  le  fonctionnement 
régulier  de  cette  action  vaso-motrice.  Peut-on  observer 
autre  chose  que  des  modifications  mécaniques,  et  les 
lésions  du  système  nerveux  peuvent-elles  produire  des 
troubles  nutritifs  dans  la  paroi  de  ces  mêmes  vaisseaux? 

Il  faut  avouer  que,  sur  ce  point,  nous  sommes  pauvres 
en  documents  :  Botkin  (1)  note  que  dans  les  affections 
cérébrales  unilatérales,  accompagnées  de  phénomènes 
de  paralysie  vaso-motrice,  l'endartérite  chronique  se 
développe  très  inégalement  dans  les  temporales  et  les 
carotides  droites  et  gauches.  C'est  du  côté  où,  dans  le 
cours  de  l'affection,  ont  été  observés  les  phénomènes 
vaso-moteurs  que  l'artério-sclérose  évolue  avec  le  plus 
de  rapidité  et  d'intensité.  Cette  remarque  demanderait  à 
être  confirmée. 

Giovanni  (2)  a  donné  une  observation,  où  une  né- 

(Ij  Ueber  die  reftexerscheing.  im  Gcbicic  d.  Hautgcfassc  xind.  ub. 
die  re/leclorisch  Schiveiss.  (Perl.  Min.  Woch.,  8,  1875.) 

(2)  Annali  universali  di  mcdiciua  (feb.  1877)  :  Conlribuzione  alla 
patogenesi  délia  andarlé^nte. 
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vralgie  faciale  droite  paraît  avoir  produit  l'induration 
sclcreuse  de  la  temporale  du  côté  correspondant.  En 
voici  la  traduction  : 

Observation.  —  Il  s'agit  d'une  veuve,  âgée  de  50  ans.  Elle 
avait  eu  plusieurs  grossesses  et  à  40  ans,  époque  de  la  dernière, 
un  avortement  avec  hémorrhagie  considérable  qui  l'avait  laissée 
dans  un  grave  état  de  faiblesse.  Il  n'y  avait  pas  d'autres  antécé- 
dents. Elle  présentait  une  névralgie  du  côté  droit,  névralgie 
faciale,  dont  elle  disait  avoir  toujours  souffert,  même  du  temps 
de  sa  jeunesse.  Malgré  toutes  les  médications  employées,  les 
douleurs  se  répétaient  toujours  vives  et  tenaces.  Parfois  elles 
diminuaient,  mais  sans  cesser  complètement  pour  reprendre  en- 
suite toute  leur  acuité  primitive.  Lors  de  l'examen,  elles  étaient 
dans  leur  plus  forte  intensité. 

La  malade  était  maigre  et  anémique  :  A  la  tête  et  sur  la 
tempe  même  afi'ectée,  elle  off'rait  certains  phénomènes  dignes 
d'attention. 

L'artère  temporale  droite  était  notablement  sinueuse,  grosse 
rigide,  ainsi  que  toutes  ses  collatérales.  On  aurait  certainement 
assuré  qu'elle  off'rait  de  ce  côté  des  ramifications  en  plus  grand 
nombre  ;  mais  c'était  là  une  illusion  provenant  de  ce  que  ces 
branches  avaient  des  dimensions  plus  fortes,  comparativement 
au  côté  gauche  où  l'artère  temporale  et  ses  branches  étaient 
normales. 

Sur  la  région  temporale  droite,  les  cheveux  étaient  rares  ;  la 
peau,  quoique  d'un  aspect  normal,  était  hyperesthésiée  et  en 
tirant  légèrement  sur  les  cheveux  dans  le  sens  contraire  à  leur 
implantation,  on  provoquait  de  la  douleur.  La  malade  disait  de 
plus  que,  pendant  l'accès,  le  moindre  attouchement  devenait  in- 
supportable, si  bien  qu'elle  avait  dû  cesser  de  se  coiffer  avec  un 
peigne.  La  température  des  deux  régions  temporales  était  iden- 
tique ;  toutefois  du  côté  droitj  pendant  l'accès,  il  y  avait  do  la 
rougeur  des  téguments,  et  la  malade  accusait  une  sensation  de 
chaleur  qui  ne  répondait  pas  à  une  élévation  thermique  réelle. 
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Les  deux  cornées  offraient  le  gérontoxon  ;mais  le  cercle  sénile 
du  côté  droit  était  deux  fois  plus  large  que  celui  du  côté  opposé. 
L'iris  droit  avait  une  teinte  plus  obscure  ;  quant  à  la  vision, 
rien  ne  fut  noté  de  particulier  ;  la  pression  au  niveau  des  trous 
sus  etsous-orbitaires  éveillait  une  vive  douleur. 

Il  n'y  avait  nulle  part  ailleurs  aucun  signe  d'altération  vascu- 
laire.  Les  appareils  respiratoire,  digestif,  urinaire  et  génital 
fonctionnaient  physiologiquement. 

—  Quelle  relation  pouvait-on  établir  entre  l'altération 
vasculaire  et  la  névralgie  ? 

Giovanni  crut  tout  d'abord  pouvoir  rattacher  celle-ci 
à  celle-là.  Mais  la  malade  affirmant  que  le  développement 
et  la  rigidité  de  la  temporale  droite,  ainsi  que  les  autres 
troubles  trophiques  n'étaient  apparu  que  dans  les  der- 
nières années,  il  dut  changer,  dit-il,  d'opinion,  et  se 
crut  autorisé  à  faire  dépendre  l'altération  vasculaire  de 
la  névralgie.  De  là  cette  conclusion  :  «  La  perturbata 
funzione  vaso-motrice  causa  de  alterazioni  nutritivi  nelle 
artérie.  » 

Certes,  cette  observation  a  une  valeur  incontestable  ; 
mais  elle  n'est  pas  absolument  convaincante  et  n'auto- 
rise les  déductions  de  l'auteur  qu'avec  de  grandes  ré- 
serves : 

a)  Le  point  principal  de  l'observatiou  est  un  rensei- 
gnement subjectif  :  il  nous  faut  croire  à  ce  dire  de  la 
malade  que  l'induration  artérielle  est  survenue  après  le 
début  de  la  névralgie  ; 

b)  A  cette  névralgie,  on  ne  trouve  pas  de  raisons  étio- 
logiques,  dans  les  antécédents.  Ne  serait-il  pas  plausible 
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qu'elle  eût  comme  cause  cette  altération  de  la  temporale 
droite? 

c)  Et  qu'on  n'objecte  pas  que  cette  altération  n'a  été 
observée  que  dans  le  cours  de  la  névralgie.  Le  rensei- 
gnement peut  être  parfaitement  exact  ;  mais  rien  n'em- 
pêche que  la  lésion  artérielle,  d'abord  minime,  ait  évolué 
silencieusement  jusqu'au  moment  où  elle  devint  appré- 
ciable au  toucher  de  la  patiente. 

d)  Les  altérations  vasculaires  peuvent  se  développer 
dès  le  début  de  la  vie  (1).  La  localisation  temporale  de 
l'artério-sclérose  pourrait  peut-être  ici  s'expliquer  par 
une  périartérite  consécutive  à  un  traumatisme  (applica- 
tion de  forceps,  au  moment  de  la  naissance,  chute  ou 
coup  pendant  l'enfance). 

Mais  gardons-nous  d'aller  plus  loin  dans  la  voie  des 
explications  ;  nous  nous  heurterions,  à  notre  tour,  à  de 
nouvelles  hypothèses.  En  résumé,  notre  opinion  est  qu'il 
faut  nous  méfier  ici  du  «  post  hoc,  ergo  propter  hoc.  » 

Giovanni  n'hésite  pas  à  avancer  que  les  lésions  vascu- 
laires décrites  dans  le  mal  perforant  plantaire  dépendent 
de  lésions  nerveuses,  soit  centrales,  soit  périphériques. 
Cette  interprétation  peut  également  être  contestée  : 

Certes,  le  mal  perforant  est  un  trouble  trophique  dé- 
pendant du  système  nerveux,  ainsi  que  l'ont  démontré 
Poncet  (de  Cluny)  (1864),  Lucain  (1868),  Duplay  et  Mo- 
rat  (1873)  (2).  Mais  pour  ce  qui  est  des  altérations  vas- 
culaires qui  s'y  rencontrent,  on  accepte  la  proposition 

(1)  H.  Martin.  In  Rev.  mens,  de  rnéd.  et  de  chir.,  1881,  n"  1. 

(2)  Consulter  la  thèse  de  Martin-Raget.  Lyon,  1884. 
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suivante  :  «  La  lésion  vasculaire  dans  le  mal  perforant, 
loin  d'être  une  maladie  primitive,  est  une  modification 
secondaire  toute  locale,  une  inflammation  par  propaga- 
tion qui  va  s'attënuant  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  son 
point  de  départ  qui  est  l'ulcère  »  (1).  Les  lésions  des 
vaisseaux  de  l'ulcération  s'expliquent  donc,  non  pas  par 
une  influence  dystrophique,  mais  par  une  inflammation 
propagée.  La  démonstration  contraire  reste  à  faire. 

Conclusion  à  Vétude  des  lésions  vasculaires 
d'origine  nerveuse. 

L'examen  des  recherches  que  nous  venons  de  men- 
tionner nous  oblige  à  une  grande  réserve  touchant  l'in- 
fluence des  altérations  nerveuses  sur  la  nutrition  des 
parois  vasculaires.  Cette  influence  est  certainement  pos- 
sible; mais  aucune  observation  clinique  ou  anatomo- 
pathologique  ne  l'a  mise  jusqu'ici  hors  de  doute. 

(1)  Duplay  et  Morat.  Recherches  sur  le  mal  perforant  plantaire. 
In  Arch.  gén.  de  médecine,  1873,  p.  409. 


DEUXIÈME  PARTIE 


Etude  physiologique. 


La  clinique  aidée  de  l'anatomie  patliologique  restreint 
singulièrement  l'influence  pathogéne'tique  du  système 
nerveux  sur  les  altérations  matérielles  de  l'appareil  cir- 
culatoire. Cette  restriction  correspond -t-elle  à  la  réalité 
des  faits,  ou  bien  doit-on  la  mettre  sur  le  compte  de  la 
complexité  des  observations  cliniques?  Essayons  de 
sortir  d'embarras  en  nous  adressant  à  la  physiologie 
expérimentale  :  Les  conditions  plus  simples  où  elle  per- 
met de  se  placer  nous  feront  peut-être  résoudre  la  ques- 
tion avec  plus  de  bonheur . 

Voyons  ce  qu'elle  nous  apprend,  touchant  notre  su- 
jet, sur  le  cœur  et  les  vaisseaux. 


CHAPITRE  PREMIER 


Lésions  cardiaques  d'origine  nerveuse. 

On  sait  que  les  muscles  striés  volontaires,  après  la 
section  des  nerfs  moteurs  qui  les  animent,  subissent  des 
altérations  nutritives  qui  modifient  profondément  leur 
structure  et  finissent  par  amener  une  atrophie  complète 
de  leurs  fibres  (1).  Cette  action  trophique  est-elle  égale- 
ment exercée  par  le  système  nerveux  sur  le  muscle  car- 
diaque? 

Cette  étude  n'a  été  abordée  que  de  nos  jours.  Le 
pneumogastrique  a  été  particulièrement  mis  en  cause  : 
Rosanoff  (2),  Eichhorst  (3),  Zander  (4),  Soltmann  (5), 

(1)  Consulter  à  ce  sujet  Vulpian  :  Sur  les  modificalions  que  su- 
bissent les  muscles  sous  l'influence  de  la  section  de  leurs  nerfs.  (Arch. 
de  physiologie,  1869.  —  Erb  :  Zur  pathologie  und  pathologischen 
anat.  peripherischer  nervcn.  (Deut.  Arch.  fiir  klin,  med.,  1868-69. 

(2)  Rosanoff.  Thèse  inaug.,  Saint-Pétersbourg,  1877.  —  Cité  par 
LetuUe  in  thèse  d'agrég.,  1883  :  Troubles  fonctionnels  du  pneumo- 
gastrique. 

(3)  Eichhorst.  Die  verànderungen  der  quergest7'eiften  muskcln 
bei  vogeln  in  folge  von  inanition.  (Centralb.  f.  die  medicin  Wiss., 
n°  10,  1879].  —  Die  trophischen  bezichnngen  der  no've  vage  zum 
herzmuskel.  (In-S",  Berlin,  1879). 

(4)  Tander.  Die  polgen  der  vagus  durchschnddung  bei  vogeln. 
(Centralb.  f.  die  med.  Wissonschaft,  8  fev.  1876). 

(5)  Soltmann.  Breslauer  arztl.  Zoitschr,  n"  1,  1879. 
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Anrcp  (l),Wassilieff  (2),  Knoll  (3),  Pitres  (4),  Gaskell 
(5),  H.  Martin  (6),  ont  pratique  de  nombreuses  expé- 
riences touchant  les  conséquences  de  la  double  vago- 
tomie  sur  la  nutrition  du  myocarde. 
Voici  le  résultat  de  ces  recherches  : 

Animauoo  employés.  —  Les  expériences  ont  porté  sur 
diverses  espèces  animales,  mais  plus  particulièrement 
sur  les  oiseaux.  Les  mammifères  en  effet  ne  résistent 
guère  à  la  double  vagotomie  :  ils  sont  très  rapidement 
emportés  par  des  complications  broncho-pulmo- 
naires (7).  Pourtant,  à  l'aide  de  certains  artifices  d'expé- 
rimentation, on  a  pu  tourner  la  difficulté. 

C'est  ainsi  que  Wassilieff  a  opéré  sur  des  lapins,  met- 
tant à  profit  les  deux  remarques  suivantes  dues  à 
Steiner  : 

(1)  Anrep.  Die  ursache  des  Zodes  nach  vagus  durchchneidung  ei 
vogeln.  (Verliandlungen  der  pliysikal  medicin  Gesellschaft  in 
Wursburg,  t.  XIV,  p.  35,  1880. 

(2)  Wassilieff.  Beitrage  zur  frage  ûher  die  ti^ophischen  der  nervus 
vagus  Zum  herzjnuskel.  (Zeilsch  f.  klin.  med.,  Bd  III,  p.  317,  1881.) 

(3)  Knoll.  Ueber  myocarditis  und  die  ûbrigen  Folgen  der  vagus- 
section  bei  Tauben.  (Zeitsch.  ï.  heilk-,  Bd  I,  p.  255, 1882.) 

(4)  Pitres.  Leç.  prof,  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux  :  Du 
muscle  cardiaque  (anatomie  et  physiologie].  In  Rev.  de  médecine, 

1882,  p.  707. 

(5)  Gaskell.  On  the  innervation  of  the  heart,  with  especial  réfé- 
rence lo  the  heart  of  the  tortoise.  (Journ.  ofphysiol.,  vol.  IV,  p.  43, 

1883.  ) 

(6)  H.  Martin.  Des  scléroses  dystrophiques.  In  Rev.  de  méd.,  n"  1, 
1886. 

(7)  Gharcot.  Leç.  prof,  à  la  Faculté  de  méd.  de  Paris  :  Pathologie 
de  l'épithélium  pulmonaire.  In  Progrès  médical,  1877,  n"»  44  et  46. 
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«)  Le  lapin  qu'on  laisse  attache  après  l'opération  sur- 
vit plus  longtemps  que  si  on  le  détache  ;  car  le  mucus 
et  les  corps  étrangers  provenant  de  l'œsophage  ne  peu- 
vent pénétrer  dans  la  trachée  tant  que  l'animal  est  étendu 
sur  le  dos. 

b)  Chez  le  lapin,  les  fibres  scnsitives  et  motrices  ne 
sont  pas  intimement  mélangées  dans  le  tronc  du  pneu- 
mogastrique :  les  fibres  motrices  sont  dans  la  moitié  du 
tronc  voisine  de  la  trachée,  les  fibres  sensii^ives  dans  la 
moitié  externe;  d'où  la  possibilité  de  paralyser  isolé- 
ment les  deux  espèces  de  fibres. 

Wassilieff  a  observé  dans  ces  expériences  une  tumé- 
faction et  une  altération  graisseuses  des  fibres  car- 
diaques. 

Eichhorst  a  constaté  que  lorsque  le  chien  ne  succom- 
bait pas  aux  altérations  pulmonaires,  il  offrait  de  la  dé- 
générescence graisseuse  du  myocarde.  Rosanoff  et  Gaskell 
ont  opéré  sur  la  grenouille,  Anrep  et  Grawitz  sur  la 
poule. 

Mais  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  ques- 
tion ont  de  préférence  expérimenté  sur  le  pigeon  qui 
n'offre  point  ces  altérations  broncho-pulmonaires  redou- 
tables après  la  double  vagotomie.  Ces  dernières  expé- 
riences étant  de  beaucoup  les  plus  importantes,  on  nous 
permettra  d'y  insister  davantage. 

Expériences  sur  les  pigeons.  —  Etudions  les  résultats 
dus  1°  à  l'excitation  des  vagues,  2'^  à  la  section  des 
vagues. 
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I)  Excitation  des  vagues.  —  Wassilieff  injecte  dans 
le  tronc  des  pneumogastriques  des  solutions  irritantes  et 
l'on  peut  résumer  ainsi  les  conclusions  auxquelles  il  est 
arrivé  : 

1°  Ces  nerfs  présentent  au  point  irrité  des  signes 
d'inflammation  plus  ou  moins  marquée  (périnévrite  et 
ne  vritecirconscrite). 

2'^  Les  troubles  fonctionnels  résultant  d'une  blessure 
de  ces  nerfs  sont  variés,  et  ces  différences  tiennent  pro- 
bablement à  ce  que  les  mêmes  fibres  nerveuses  ne  sont 
pas  intéressées. 

3°  Les  troubles  fonctionnels  les  plus  fréquents  sont- 
des  modifications  de  l'activité  cardiaque  (ralentisse- 
ment, accélération  ou  irrégularité  des  mouvements  du 
cœur). 

4°  Les  altérations  du  muscle  cardiaque  sont  fréquentes 
et  le  plus  souvent  parallèles  à  celles  des  nerfs  vagues  ;  il 
s'agit  d'une  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  myocar- 
diques. 

II)  Section  des  vagues.  —  La  vagotomie  a  été  tantôt 
unilatérale,  tantôt  bilatérale. 

a)  Section  unilatérale.  —  Lorsqu'on  sectionne  un  seul 
des  deux  nerfs  soit  au-dessus,  soit  au-dessous  du  récur- 
rent, l'animal  survit  indéfiniment  à  l'opération.  H.  Mar-"" 
tin  a  conservé  un  pigeon  ainsi  opéré  pendant  près  de 
deux  ans.  Quel  que  soit  le  moment  auquel  oh  sacrifie 
l'oiseau,  on  ne  trouve  aucune  lésion  dans  le  cœur  (Knoll, 
H.  Martin). 
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b)  Section  bilatérale.  —  La  double  vagotomie  a  été 
pratiquée  sur  un  grand  nombre  de  pigeons.  Nous  re- 
levons les  chiffres  de  39  pour  Knoll,  30  pour  H.  Mar- 
tin, etc...  Nous  pouvons  donc  exposer  en  détail  les 
symptômes  offerts  par  les  animaux  et  les  lésions  trou- 
vées à  l'autopsie.  Nous  rechercherons  ensuite  la  patho- 
génie des  altérations  cardiaques  : 

1°  Symptomatologie.  —  Les  oiseaux  sont  le  plus  sou- 
vent, mais  non  d'une  façon  constante  très  affectés  par 
l'opération.  La  prostration  des  forces  est  des  plus  con- 
sidérable. 

L'accélération  des  pulsations  cardiaques  survient  ra- 
pide et  durable. 

Les  mouvements  respiratoires  se  ralentissent  d'une 
manière  persistante  ;  leur  nombre  s'abaisse  de  25  à  3o 
par  minute  (état  normal),  à  10  et  même  à  S  ;  immédia- 
tement après  la  section  on  compte  parfois  une  ou  deux 
inspirations  seulement  dans  une  minute  (Zander). 

La  dyspnée  est  très  vive  ;  la  congestion  pulmonaire 
manifeste  :  le  bec  et  la  muqueuse  buccale  sont  cyano- 
sés  (Zander).  Ecartement  très  marqué  au  moment  de 
l'expiration  des  replis  arythéno-épiglottiques  (Knoll). 

Ascension  au  moment  de  l'inspiration  et  descente  au 
moment  de  l'expiration  du  larynx.  Cette  dyspnée  va  en 
diminuant  au  bout  de  24  heures.  Zander  pense  trouver 
l'explication  de  ces  phénomènes  respiratoires  dans  l'exci- 
tation des  deux  parties  du  nerf  vague  sectionné,  —  du 
bout  central,  ce  qui  produit  le  ralentissement  des  mou- 
vements, —  du  bout  périphérique,  ce  qui  provoque 
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riiyperhcmie  pulmonaire  par  l'action  des  vaso-dilata- 
tears.  Cette  dilatation  des  petits  vaisseaux  est  facile  à 
constater  directement  :  elle  entraîne  comme  consé- 
quence une  élévation  de  la  température  du  poumon  ;  il 
se  forme  parfois  de  l'œdème  pulmonaire,  jamais  pour- 
tant au  même  degré  que  chez  les  mammilères. 

L'animal  déglutit  avec  peine:  il  y  a  des  tentatives 
fréquentes  de  mouvements  de  déglutition  au  début  et 
dans  le  cours  de  l'expiration  (Anrep  et  Knoll).  Au  troi- 
sième ou  quatrième  jour,  l'animation  revient  ;  la  soif 
est  en  général  vive  et  l'appétit  manifeste  (Zander). 

La  perte  de  poids  peut  être  considérable,  d'autant  plus 
*  grave  que  la  survie  a  été  plus  longue,  de  20  à  46  0/0 
d'après  Knoll.  Cette  survie  a  une  durée  variable.  Pitres 
parle  de  sept  à  neuf  jours,  H.  Martin,  de  trois  à  vingt 
jours,  Knoll  de  deux  à  quinze  jours. 

La  mort  a  lieu  soit  par  asphyxie  (Knoll),  soit  par 
adynamie  (Anrep). 

2'^  Anatomie  pathologique. —  Les  oiseaux  sacrifiés,  voici 
quels  sont  les  résultats  de  la  nécropsie  :  Emaciation 
très  notable  ;  disparition  presque  complète  de  la  mus- 
culature. Les  aliments  sont  accumulés  dans  le  jabot;  le 
suc  de  l'estomac  est  neutre  aux  réactifs  ;  la  bile  imbibe 
sur  une  grande  étendue  la  muqueuse  gastro-intestinale. 
L'intestin  est  injecté,  phénomène  que  Knoll  explique 
par  les  troubles  circulatoires  qui  résultent  de  la  section 
des  vagues. 

Les  lésions  broncho-pulmonaires  constatées  en  pa- 


reils  cas  chez  les  lapins  et  les  chiens  font  défaut  (Was 
silicfl",  Eichhorst). 

La  dégénérescence  graisseuse  frapperait  l'estomac,  le 
foie  et  les  muscles  striés  d'une  manière  fréquente,  d'a- 
près Anrep. 

Le  cœur,  pour  les  uns,  serait  indemne  dans  la  moitié 
des  cas  (Knoll)  ou  même  dans  le  quart  des  cas  (H.  Mar- 
tin), pour  les  autres  il  offrirait  toujours  des  altérations. 
(Eichhorst,  Anrep,  Wassilieflf,  Pitres).  En  quoi  consis- 
tent ces  dernières  ?  Les  auteurs  ne  donnent  pas  de  des- 
cription uniforme  : 

a)  Les  fihres  musculaires  présenteraient  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  très  manifeste  et  parfois  très 
avancée,  altération  qui  s'accuserait  souvent  par  des 
stries  et  des  plaques  de  couleur  de  beurre  à  la  surface 
du  tissu.  Ce  sont  là  les  seules  lésions  décrites  par 
Eichhorst,  Anrep  et  Knoll.  H.  Martin  aurait  observé  une 
véritable  néoformation  musculaire,  surtout  marquée 
dans  les  espaces  interfasciculaires  ou  bien  à  la  péri- 
phérie des  vaisseaux  ;  ces  derniers  résultats,  il  ne  les 
donne  qu'avec  une  grande  réserve  ;  il  admet  d'ailleurs 
que  cette  néoformatiou  est  bientôt  entravée  par  la 
dégénérescence  graisseuse. 

h)  La  gangue  connective  prolifère  considérablement 
(H.  Martin). 

c)  Les  vaisseaux  seraient  également  frappés  (H.  Mar- 
in) :  Les  cellules  endothéliales  plates  de  leur-  tunique 
interne  paraissent  être  revenues  en  certains  points,  à  la 
forme  globuleuse,  premier  pas  vers  la  multiplication  ; 
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leur  lumière  est  parfois  oblitérée  en  grande  partie  par 
un  caillot  adhèrent  formé  de  globules  blancs  et  de  fibrine. 
En  un  mot  :  endartérite  véritable,  plus  ou  moins  obli- 
térante. 

En  résumé,  pour  ce  qui  regarde  le  cœur,  la  lésion 
constatée  par  la  majorité  des  auteurs  est  la  dégénéres- 
cence graisseuse.  H.  Martin  a  vu  davantage^  mais  dans 
un  plus  petit  nombre  de  cas. 

Terminons  cet  exposé^en  ajoutant  que,  dans  la  région 
cervicale,  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  sec- 
tionnés offrent  les  lésions  de  dégénérescence  décrites 
par  Vulpian  et  Ranvier. 

3"  Pathogénie.  —  Quelle  est  la  pathogénie  ^des  alté- 
rations cardiaques  décrites  plus  haut  ? 

Nous  nous  trouvons  en  présence  de  plusieurs  hypo- 
thèses. 

a)  Ralentissement  des  mouvements  respiratoires. 

b)  Accélération  des  battements  du  cœur. 

c)  Action  du  vague  sur  la  nutrition  du  cœur. 

d)  Inanition. 

Discutons  chacun  de  ces  points  : 

Première  hypothèse.  —  Le  ralentissement  des  mouve- 
ments respiratoires  et  la  diminution  d'apport  de  l'oxy- 
gène qui  en  résulte,  doivent  être  éliminés.  Voit  et  Rau- 
ber  ont  démontré  en  effet,  qu'après'  la  section  des  pneu- 
mogastriques, les  quantités  d'oxygène  introduit  et  d'acide 
carbonique  exhalé,  ne  sont  pas  modifiées  (1). 

(1)  Auteurs  cit6s  par  Eichliorst,  loc.  cit. 
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Deuxième  hypothèse,  —  L'accélération  des  battements 
du  cœur  qui  succède  aux  sections  des  vagues,  est  mise 
en  cause  par  Wassilieff  :  le  nerf  vague  est  le  nerf  modé- 
rateur du  cœur  ;  si  on  le  coupe  des  deux  côtes,  le  muscle 
cardiaque  se  fatigue  et  s'altère  sous  l'influence  de  ce  sur- 
mènement.  Eichhorst  rejette  cette  explication  :  il  a  pu, 
pendant  dix  jours  de  suite,  au  moyen  d'injections  d'atro- 
pine, maintenir  les  battements  du  cœur  à  un  degré  de 
fi'équence  supérieur  à  celui  qui  résulte  de  la  section  des 
pneumogastriques,  sans  que  le  tissu  cardiaque  présentât 
la  moindre  trace  de  dégénérescence  graisseuse. 

Troisième  hypothèse.  —  L'action  des  vagues  sur  la 
nutrition  du  cœur  a  été  invoquée  :  elle  a  été  comprise 
de  deux  manières  différentes  :  action  trophique  directe, 
action  trophique  indirecte  par  l'intermédiaire  des  vais- 
seaux. 

1°  Eichhorst  et  Gaskell  se  font  les  défenseurs  de  V action 
trophique  directe  :  seulement  leur  opinion  n'est  pas  abso- 
lument identique  :  Eichhorst  admet  dans  le  tronc  du 
pneumogastrique  l'existence  réelle  de  fibres  trophiqués 
qui  se  distribuent  au  cœur  avec  les  rameaux  sensitifs  et 
moteurs  de  ce  nerf  ;  il  s'appuie  particulièrement  sur  les 
expériences  récentes  de  Hermann  Schulz  (1),  qui  tendent 
à  démontrer  l'existence  réelle  des  nerfs  trophiqués. 
Gaskell  reconnaît  bien  l'influence  trophique,  mais  dans 
la  description  qu'il  donne  des  différents  attributs  du 
muscle  cardiaque  chez  la  grenouille,  il  déclare  que  le 

(1)  Herracarm  Schulz.  Centralb.,  1873,  p.  708. 
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nerf  vague  ne  contient  qu'une  seule  espèce  de  fibres 
capable  d'agir  sur  tous  ces  attributs,  ainsi  que  sur  la 
nutrition  du  tissu  :  il  en  serait  de  ce  nerf  comme  de 
ceux  qui  animent  les  muscles  rouges  et  blancs  du  lapin, 
et  qui  ne  sont  pas  considérés  comme  dissemblables, 
bien  que  produisant  des  résultats  différents. 

Ces  idées  d'Eichliorst  et  de  Gaskell  ne  peuvent  pour- 
tant être  acceptées  jusqu'à  plus  ample  informé  :  des 
raisons  sérieuses  s'y  opposent. 

a)  Les  nerfs  trophiques  sont  encore  bien  hypothé- 
tiques, et  les  expériences  récentes  de  Hermann  Joseph 
à  leur  sujet  (1)  ne  sont  guère  de  nature  à  les  faire  passer 
tout  au.  moins  à  l'état  de  réalités  physiologiques. 

b)  L'altération  granulo-graisseuse  se  rencontrerait 
parfois  chez  les  pigeons  sacrifiés  en  plein  état  de  santé 
(Anrep). 

c)  C'est  de  plus  une  lésion  banale  qu'on  rencontre 
dans  une  foule  de  circonstances  pathologiques  et,  on  peut 
le  dire,  dans  tous  les  cas  où  la  nutrition  est  sérieusement 
altérée.  Elle  existe  chez  les  animaux  inanitiés  que  leurs 
pneumogastriques  aient  été  sectionnés  ou  non  (Pitres). 

cl)  La  dégénérescence  graisseuse  dans  les  expériences 
précitées  se  rencontre  non  seulement  dans  le  cœur, 
mais  encore  dans  le  foie,  les  muscles  striés,  l'estomac 
(Anrep). 

e)  Enfin,  au  point  de  vue  théorique,  on  ne  conçoit  pas 

(1)  Hermann  Joseph.  Rcicherl's  und  die  Bois  Raymond  Arch., 
1872,  p.  206-236. 

Schncll.  7 


» 


—  98  — 

comment  pourrait  se  produire  cette  action  trophique  ; 
le  cœur  des  pigeons  est  pourvu,  comme  celui  des  mam- 
mifères, de  ganglions  qui  possèdent  une  certaine  auto- 
nomie (1).  Le  cœur  se  comporte  comme  les  muscles  lisses 
munis  d'un  plexus  nerveux  propre,  tel  que  l'estomac,  la 
vessie,  etc..  La  section  des  nerfs  qui  se  rendent  à  ces 
organes  ne  détermine  pas  la  destruction  atrophiquc  de 
leurs  fibres  musculaires  ;  la  de'gënëration  nerveuse  s'ar- 
rête aux  plexus  ganglionnaires.  Après  la  section  des 
vagues,  le  bout  périphérique  de  ces  nerfs  dégénère  jus- 
qu'aux ganglions  intr a-cardiaques,  mais  la  lésion  s'arrê- 
tera également  là.  Les  ganglions  intra-cardiaques  ont 
une  vie  propre  ;  ils  constituent  eux-mêmes  de  petits 
centres  nerveux  périphériques,  qui  jouent  vis-à-vis  du 
myocarde  le  rôle  de  centres  trophiques.  Tant  que  l'obser- 
vation anatomique  n'aura  pas  porté  sur  ces  éléments 
nerveux,  l'argument  que  nous  avançons  commandera 
une  grande  réserve. 

2°  H.  Martin  admet,  lui,  une  action  trophique  indirecte 
par  l'intermédiaire  des  vaisseaux.  La  section  nerveuse 
cervicale  détermine  dans  les  vaisseaux  du  myocarde  une 
véritable  endartérite  plus  ou  moins  oblitérante,  qui 
causerait  par  dystrophie  des  lésions  musculaires  et  con- 
jonctives, constatées  à  l'autopsie.  Il  s'agirait  d'une  «  tro- 
pho-neurose  vasculaire  (2).  » 

Ces  idées  de  Martin  mériteraient  d'être  confirmées. 
Contentons-nous  de  remarquer  ce  qui  suit. 

(1)  Vignal.  Appareil  ganglionnaire  du  eœur  chez  les  vertébrés. 
Archives  de  physiologie,  p.  911,  1881. 

(2)  H.  Martin.  In  Revue  mens,  de  médecine,  1886,  n°  1,  p.  9. 
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Les  arguments  {b)  (c)  {d)  adresses  à  la  théorie  précé- 
dente leurs  sont  applicables  ;  —  de  plus  : 

a)  Les  observations  anatomo-pathologiques  qu'il 
avance  sont  en  petit  nombre.  Çertes,  ses  expériences  ont 
porté  sur  30  pigeons,  mais  «  sur  un  grand  nombre  de 
ces  animaux,  le  cœur  était  absolument  sain  à  l'au- 
topsie. » 

b)  La  néoformation  musculaire  et  la  prolifération  cou- 
nective  dont  il  parle,  avaient  déjà  été  vainement  recher- 
chées par  Pitres.  Nous  ne  les  avons  pas  non  plus  con- 
statées dans  nos  expériences,  malgré  une  recherche 
minutieuse.  Il  les  décrit  d'ailleurs  avec  une  grande 
réserve  :  «  Il  m'a  semblé,  dit-il,  observer,  etc..  »  (1). 

c)  La  forme  globuleuse  de  l'endothélium  vasculaire, 
décrite  comme  pathologique  par  Martin,  est  considérée 
par  certains  auteurs  comme  normale  (2). 

d)  Enfin,  la  théorie  des  dystrophies  par  endartérite 
oblitérante  progressive,  est  loin  d'être  admise  par  tous. 
«  L'hypothèse  d'une  nutrition  insuffisante,  suite  d'en- 
dartérite  proliférative,  et  ayant  pour  conséquences  la 
mort  des  éléments  nobles,  et  la  sclérose  du  tissu  connec- 
tif  qui  les  entraîne  n'est  encore  qu'une  supposition  ingé- 
nieuse qu'il  faut  démontrer  par  l'existence  constante  de 
cette  endartérite  (3).  » 

(lî  Loc.  cit.,  p.  9. 

(2)  Renaut  (de  Lyon).  la  Arcli.  de  phys.,  p.  191,  1881. 

(3)  Duplaix.  In  Arch.  de  médecine,  p.  329,  vol.  1,  1885  :  Conlri- 
bution  à  l'étude  de  Caj^lério-sclérose. 
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Quairicme  hypothèse.  —  Les  altérations  du  cœur  sont 
la  conséquence  de  l'inanition. 

Les  animaux  qui  subissent  la  double  vagolomie  offrent 
des  troubles  notables  de  la  déglutition  (KnoU,  Zander)  ; 
les  aliments  qu'ils  avalent  avec  peine  remplissent  le 
jabot,  sans  pouvoir  pénétrei* plus  bas  dans  le  tube  diges- 
tif (Anrep,  Knoll).  Dans  ces  conditions,  la  mort  est  le 
plus  souvent  due  à  l'inanition  :  les  lésions  cardiaques 
s'expliquent  par  la  dénutrition  générale. 

Cette  thèse  a  été  soutenue  par  Zander,  Anrep,  Pitres  : 
elle  est  vivement  combattue  par  Eichhorst.  Voici  les 
arguments  qu'il  fait  valoir  : 

ftj  La  mort  surviendrait  plus  tardivement  par  le  seul 
fait  de  l'inanition  qu'à  la  suite  de  sections  nerveuses. 

b)  L'apparence  du  cœur  après  la  mort,  et  les  altérations 
des  fibres  musculaires  soiit  tout  à  fait  différentes  dans 
les  deux  cas. 

Chez  les  animaux  inanitiés,  le  cœur  est  fortement 
contracté,  d'une  couleur  rouge  foncée  :  il  ne  présente 
jamais  les  stries  et  les  plaques  jaunes  couleur  de  beurre, 
qu'on  observe  parfois  à  la  suite  de  l'opération. 

c)  Les  fibres  musculaires  examinées  dans  une  solution 
faible  de  sel  marin,  se  montrent  remplies  de  granula- 
tions plus  ou  moins  fines,  et  plus  ou  moins  semblables 
à  des  granulations  graisseuses,  mais  tout  à  fait  solubles 
dans  l'acide  acétique  qui  fait  souvent  réapparaître  une 
structure  très  nette  ;  en  outre  l'acide  acétique  ne  les 
colore  jamais  en  noir. 

On  peut  répondre  à  Eichhorst  : 
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a)  Si  la  mort  survient  plus  tardivement  par  la  simple 
inanition  qu'après  la  double  vagotomie,  c'est  que  dans 
le  second  cas,  aux  conse'quences  de  l'inanition,  s'ajoutent 
un  traumatisme  et  des  troubles  cardio-vasculaires.  D'ail- 
leurs, il  arrive  parfois  que  les  animaux  opères  vivent 
beaucoup  plus  longtemps  que  les  animaux  simplement 
inanitiés.  H.  Martin  a  obtenu  des  survies  de  vingt  jours. 

b)  Les  expériences  que  nous  avons  entreprises  à  ce 
sujet  nous  ont  montre  la  dégénérescence  graisseuse 
aussi  bien  chez  les  pigeons  inanitiés  que  chez  ceux  qui 
subissaient  la  vagotomie  (voir  plus  loin).  Ces  résultats 
sont  aussi  ceux  de  Knoll,  Zander,  Anrep,  et  Pitres. 

c)  Pour  ces  différents  auteurs,  cette  dégénérescence 
graisseuse  n'a  pas  paru  présenter  chez  les  animaux 
opérés,  ces  caractères  spéciaux  décrits  par  Eichhorst. 

d)  Enfin,  les  oiseaux  ne  seraient  pas  les  seuls  à  pré- 
senter ces  altérations  myocardiques,  sous  l'influence  de 
l'inanition.  M.  le  D''  Laborde,  à  la  suite  d'expériences 
encore  inédites,  dont  il  a  eu  l'obligeance  de  nous  entre- 
tenir, a  constaté  cette  même  dégénérescence  de  la  fibre 
cardiaque  chez  des  chiens  qui  avaient  été  soumis  à  l'ina- 
nition. 

Le  point  en  litige  ayant  son  importance,  nous  avons 
institué  quelques  expériences  dans  le  but  de  nous  faire 
une  religion  sur  ce  sujet. 

Expériences  personnelles.  —  Elles  ont  porté  unique- 
ment sur  le  pigeon  pour  les  raisons  indiquées  plus  haut. 
Nous  en  avons  soumis  deux  à  l'abstinence  la  plus  absolue. 
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les  privant  d'aliments  solides  et  liquides.  Nous  avons 
pratiqué  sur  quatre  autres  la  double  vagotomie  ;  cette 
opération  a  été  faite  en  une  seule  séance  :  une  petite 
incision  pratiquée  verticalement  sur  le  milieu  de  la 
région  cervicale  antérieure,  débarrassée  préalaljlcment 
de  ses  plumes,  met  à  découvert  la  trachée  ;  à  l'aide  d'une 
sonde  cannelée  très  étroite,  on  pénètre  dans  les  parties 
latérales  du  cou  et  tout  près  de  la  colonne  vertébrale  on 
dégagé  le  plexus  vasculo-nerveux.  Le  pneumo-gastrique 
une  fois  isolé  et  soulevé,  est  coupé  de  chaque  côté  d'un 
coup  de  ciseaux  avec  le  moins  de  tiraillements  possibles. 
La  plaie  une  fois  lavée  avec  de  l'eau  alcoolisée,  les  bords 
en  sont  affrontés  par  des  points  de  suture  et  recouverts 
de  collodion. 

Yoici  le  détail  de  ces  expériences. 

Expérience  1.  —  Pigeon  femelle,  poids  de  260  grammes; 
26  mouvements  respiratoires  par  minute  ;  145  battements  du 
cœur  par  minute  ;  température:  41°.  Opération,  le  19  juin  1886. 

Immédiatement  après  la  double  section,  l'animal  abandonné  à 
lui,  s'affaisse  sur  le  flanc;  il  ne  répond  pas  aux  excitations;  les 
yeux  sont  ternes  et  voilés  ;  la  respiration  persiste,  mais  très 
ralentie.  Nous  comptons  8  respirations  par  minute  ;  chaque  ins- 
piration paraît  pénible  ;  le  bec  s'ouvre  largement  comme  pour 
lutter  contre  raspb.yxie.  Les  mouvements  du  cœur  offrent  au 
contraire  une  accélération  telle  qu'il  nous  est  difficile  de  les 
compter.  Deux  heures  après,  cet  état  persiste  encore  ;  l'animal 
n'ayant  pas  bougé  de  la  place  où  on  l'a  mis,  nous  croyons  sa  fin 
prochaine.  Le  lendemain,  il  était  sur  ses  pattes  et  avait  repris  un 
peu  d'animation;  mouvements  de  déglutition  fréquents.  Les 
jours  suivants,  l'appétit  paraît  revenu,  l'animal  touche  aux  grains 
de  blé  qu'on  lui  donne;  il  vole  lourdement  quand  on  l'excite. 
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Mort  spontanée,  lo  24  juin.  Amaigrissement  notable;  les 
muscles  sont  très  pâles  et  amincis.  Le  jabot  est  énormément 
dilaté,  rempli  par  les  grains  de  blé  avalés  par  l'animal  ;  ces  grains 
sont  simplement  imbibés  de  mucus  ;  l'intestin  est  pénétré  par  la 
bile  dans  une  grande  étendue.  Le  cœur  n'offre  rien  de  particulier 
à  l'œil  nu;  des  fragments  soumis  aux  procédés  de  durcissement 
ordinaires  (alcool,  gomme,  acide  picrique),  puis  colorés  par  le 
picrocarminate,  montre  que  la  striation  a  disparu  dans  beaucoup 
de  fibres  envahies  par  les  molécules  graisseuses.  Au  niveau  de 
la  plaie  cervicale  mal  cicatrisée,  œdème  des  tissus  et  phlegmasie 
diffuse  de  tissu  cellulaire  ;  les  extrémités  des  vagues  sectionnés 
sont  perdues  dans  un  tissu  grisâtre  ou  prédominant  des  cellules 
de  néoformation. 

Exp.  IL  —  Pigeon  mâle,  poids  de  300  grammes;  30  respira- 
tions par  minute  ;  155  pulsations  cardiaques  par  minute  ; 
t.:  41°,  opération  le  19  juin  1886.  La  double  section  n'est  pas 
accompagnée  d'une  prostration  des  forces  aussi  considérable  que 
dans  l'expérience  précédente  ;  l'animal  reste  immobile,  droit  sur 
ses  pattes  ;  le  bec  est  eutr'ouvert  ;  la  respiration  est  lente  : 
10  inspirations  pénibles  par  minute  ;  ascension  très  forte  et 
douloureuse  du  larynx  à  chaque  inspiration  ;  le  cœur  bat  exces- 
sivement vite.  Vingt-quatre  heures  après,  pas  de  modifications: 
notons  seulement  des  mouvements  respiratoires  plus  nombreux 
(15  par  minute)  et  de  fréquents  mouvements  de  déglutition. 
Nous  savons  déjà  que  ces  tentatives  de  déglutition  sont  parfai- 
tement  inefficaces  pour  faire  pénétrer  les  aliments  plus  bas  que 
le  j.abot.  Malgré  l'appétit  conservé  (l'animal  avale  des  grains 
de  blé),  l'amaigrissement  est  progressif. 

Mort  spontanée  le  29  juin  :  perte  de  poids  notable  (actuelle- 
ment le  poids  =  200  grammes).  Les  membres  sont  grêles;  le 
jabot  est  totalement  distendu  par  les  grains  de  blé  ;  injection  très 
vive  de  l'intestin  et  du  gésier.  Les  fibres  musculaires  du  cœur 
ont  perdu  en  plusieurs  points  leur  striation  et  sont  infiltrées  de 
granulations  adipeuses.  La  place  cutanée  avait  suppuré,  étant 


donné  les  mouvements  répétés  de  la  région  cervicale  qui  avaient 
empêché  la  réunion  par  première  intention.  Les  deux  pneumo- 
gastriques sectionnés  sont  perdus  dans  un  tissu  néoformé  de 
coloration  grisâtre. 

Exp.  III.  —  Pigeon  mâle,  poids  =  300  gramme  ;  30  respira- 
tions par  minute  ;  140  pulsations  cardiaques  par  minute  ; 
t.  :  =  41»,5.  Opéré  le  25  juin.  Après  l'opération,  l'animal  parait 
affaibli.  Il  chancelle  sur  ses  pattes.  La  tête  penchée  sur  la  poi- 
trine se  renverse  brusquement  sur  le  dos  à  chaque  mouvement 
inspiratoire  ;  six  respirations  par  minute  ;  le  cœur  bat  très  rapi- 
dement. Durant  les  premières  24  heures,  les  troubles  respira- 
toires diminuent;  l'oiseau  est  immobile  et  ne  répond  guère  aux 
excitations.  L'animation  ne  revient  pas  les  jours  suivants  ;  l'ani- 
mal touche  pourtant  aux  aliments,  mais  sa  déglutition  paraît  des 
plus  pénibles.  L'affaiblissement  va  en  progressant  jusqu'au  2  juil- 
let. 

Mort  spontanée  le  2  juillet.  Amaigrissement  remarquable  ; 
poids  exact:  210  grammes.  Les  poumons  sont  congestionnés;  le 
jabot  et  l'œsophage  renferment  des  aliments;  le  cœur  est  aussi 
atteint,  mais  légèrement;  sur  10  fragments  pris  au  hasard,  deux 
seulement  off'rent  des  fibres  musculaires  altérées  par  la  dégéné- 
rescence graisseuse.  La  plaie  du  cou  était  presque  fermée  par 
première  intention  ;  chacun  des  deux  pneumogastriques  section- 
nés était  légèrement  épaissi  au  niveau  de  la  plaie  et  adhérent 
à  la  gangue  cellulaire  ambiante. 

Exp.  IV.  —  Pigeon  mâle,  poids  =  250  grammes  ;  26  respira- 
tions par  minute  ;  145  pulsations  cardiaques  par  minute  ; 
t.  =  42°.  Opéré  le  30  juin  1886.  L'animal  est  très  aff'ecté  par  la 
vagotomie;  prostration  des  forces,  décubitus  latéral  ;  respiration 
ralentie  (5  inspirations  par  minute)  et  pénible;  bec  c^'anosé  et 
largement  ouvert  ;  yeux  ternes  ;  mouvements  du  cœur  accélérés. 
Immobilité  persistant  pendant  vingt-quatre  heures.  Au  troisième 
jour,  l'animal  paraît  renaître  :  la  soif  est  vive,  l'appétit  apparent. 
Déglutition  impossible,  bien  que  fréquemment  tentée. 
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Mort  spontanée  le  5  juillet  par  adjnaraie.  Emaciation  peu 
prononcée.  La  musculature  est  des  plus  grôles.  La  muqueuse 
gastro-intestinale  est  infiltrée  de  bile.  Malgré  un  examen  minu- 
tieux, nous  n'avons  trouvé  aucune  altération  graisseuse  dans  le 
tissu  cardiaque.  La  plaie  cutanée  suppurait  au  moment  de  la 
mort.  Les  nerfs  vagues  paraissent  fort  altérés  dans  les  points  où 
ont  porté  les  sections. 

Exp.  V.  —  Pigeon  femelle,  poids  =  300  grammes  ;  30  respi- 
rations par  minute  ;  150  pulsations  cardiaques  par  minute  ; 
t.  -  42". 

A  la  date  du  2  juillet,  privation  absolue  de  tout  aliment.  Les 
effets  de  l'inanition  ne  sont  bien  appréciables  que  le  7  juillet. 
L'oiseau,  blotti  dans  un  coin,  est  immobile  ;  la  tête  est  ramenée 
sur  la  poitrine  ;  il  se  déplace  à  peine  quand  on  cherche  à  l'ef- 
frayer, La  respiration  est  lente,  les  mouvements  de  cœur  parais- 
sent normaux.  Le  7  juillet,  l'animal  est  couché  sur  le  flans  ;  bat- 
tements de  cœur  faibles  et  moins  fréquents  ;  respiration  plus  rare. 
La  faiblesse  musculaire  paraît  grande. 

Mort  spontanée,  le  10  juillet.  Le  corps  pèse  150  grammes.  Les 
muscles  paraissent  atrophiés.  La  muqueuse  gastro-intestinale  est 
imbibée  par  la  bile.  Le  cœur  offre,  en  plusieurs  points,  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  de  ses  fibres,  mais  l'altération  paraît 
limitée. 

Exp.  VI.  —  Pigeon  maie,  poids  =  290  grammes  ;  27  respira- 
tions par  minute  ;  140  pulsations  cardiaques  par  minute  ; 
t.  =  410,5. 

La  privation  absolue  de  tout  aliment  est  imposée  le  4  juillet 
1886.  Les  effets  en  sont  frappants  le  9 juillet:  la  respiration  est 
lente,  les  mouvements  du  cœur  sont  moins  forts  ;  l'oiseau  titube 
sur  ses  pattes  comme  un  homme  ivre  ;  il  paraît  très  faible. 

Mort  spontanée  par  adynamie  le  11  juillet  ;  poids  =  190  gr. 
La  bile  imbibe  la  muqueuse  gastro-intestinale  ;  les  muscles  sont 
profondément  émaciés.  Les  fibres  myocardiques  offrent  en  plu- 
sieurs points  du  tissu  une  dégénérescence  graisseuse  indéniable. 
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Conclusions  des  expériences  précédentes.  —  Les  vivisec- 
tions qui  précèdent  nous  permettent  d'avancer  que  : 

1"  Les  pigeons  soumis  à  la  double  vagotomie  offrent 
le  plus  souvent  de  la  dégénérescence  graisseuse  des 
fibres  musculaires  du  cœur. 

2'^  Les  pigeons  soumis  à  l'inanition  offrent  également 
une  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde. 

Malgré  les  deux  résultats  précédents,  malgré  toutes 
les  raisons  énumérées  plus  haut,  nous  ne  pensons  pas 
qu'on  doive  rendre  l'inanition  seule  responsable  des 
lésions  du  cœur.  Yoici  pourquoi  :  Les  oiseaux  qui  subis- 
sent la  double  vagotomie  peuvent  en  effet  vivre  jusqu'à 
20  jours  après  l'opération  (H.  Martin),  et  l'on  trouve  à 
leur  autopsie  les  altérations  myocardiques  en  cause. 
L'inanition  n'a  été  nécessairement  ici  qu'imparfaite  et  ne 
peut  être  seule  incriminée,  puisque  les  oiseaux  soumis 
à  l'inanition  ne  vivent  pas  plus  de  9  jours  (\).  Aussi, 
bien  que  les  expériences  précédentes  nous  aient  montre 
une  grande  analogie  au  point  de  vue  anatomo-patbolo- 
giqué  entre  les  animaux  inanitiés  et  les  animaux  opérés, 
nous  n'hésitons  pas  à  repousser  l'intervention  exclusive 
de  l'inanition. 

Dernière  hypothèse.  —  Les  quatre  théories  que  nous 
venons  de  discuter  n'offrent  pas  de  bases  assez  solides 
pour  établir  notre  pathogénie.  Reste  une  dernière  hj^^o- 
thèse  :  La  myocardite  est  due  à  l'action  simultanée  de 
plusieurs  facteurs  morbides  :  inanition  et  troubles  de  la 

(1)  Chossat.  In  Recherches  expérimentales  sur  l'inanition,  18î3 
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respiration  et  du  cœur,  nécessitant  une  suractivité  du 
myocarde. 

Certes,  l'analyse  de  chacun  de  ces  facteurs  démontre 
bien  qiie,  pris  isolément,  il  ne  peut  guère  expliquer  les 
lésions  myocardiques,  mais  on  conçoit  que  la  résultante 
de  leurs  effets  portant  sur  le  même  organisme,  victime 
du  traumatisme,  puisse  être  autrement  désastreuse.  La 
myocardite  décrite  peut  donc  être  rapprochée  de  cette 
myocardite  par  surmènement  du  cœur  étudiée  chez 
l'homme  par  Dacosta,  Thurn,  Bernheim,  etc..  (1). 

C'est  l'opinion  à  laquelle  nous  nous  rallions. 

(1)  Voir  l'exposé  de  ces  travaux  dans  Bernheim.  Cliniques  médi- 
cales. Paris,  1877. 


CHAPITRE  IL 


LÉSIONS  VASCULAIRES  d'oUIGINE  NERVEUSE. 

Nous  avons  vu  plus  haut  combien  la  clinique  et  l'ana- 
tomie  pathologique  réduites  à  leurs  propres  forces 
étaient  impuissantes  à  nous  convaincre  de  l'origine 
purement  nerveuse  de  certaines  lésions  nutritives  des 
vaisseaux.  En  est-il  de  même  de  la  physiologie  ? 

Les  recherches  faites  dans  ce  but  sont  peu  nombreu- 
ses. Nous  ne  pouvons  citer  que  Gergens  (1),  Lewas- 
chew  (2),  H.  Martin  (3)  et  Giovanni  (4). 

Voici  les  résultats  obtenus  : 

I)  Gergens  admet  avec  Adamkiewicz  (5)  et  Richard  (6) 
qu'il  se  trouve  à  l'état  normal  entre  les  cellules  épithé- 
liales  des  vaisseaux  sanguins  une  sorte  de  substance 

(1)  Ueber  die  Veranderwig  dcr  Gefassivande  bei  aufgehobenem 
tonus.  (Pfluger's  Arcliiv.,  BdXIII,  lieft  12,  p.  591,  1876.) 

(2)  Experhnentelle  untersuchunQun  uebe?'  die  bcdeutung  des  ner- 
vensy stems  bei  Gefxsserkimnkungen.  (Arcli.  Wircliow,  Bd  CH. 
p.  182,  1883,  Arch.  f.  patli.  an.  undphys.) 

(3)  ri.  Martin.  Loc.  cit.,  p.  7. 

(4)  Giovanni.  Loc.  cit. 

(5)  Adamkiewicz.  Kittschichten  in  der  Vanduncjen  dev  Gcfasse 
{Des  couches  cimenteuses  des  pai'ois  vasculaires).  In  Arcli.  f .  mikr. 
anat.,XI,  2,  p.  282,  1875. 

(6)  Ricliard.  Beitrage  zur  p/iys.  des  Kiltleistein  des  Epithels 
{Conti'ibution  à  fétude  nor??mZe  du  ciment  intcvcelluLaire  des  épith.). 
Central!).,  n°  2,  p.  17,  1875. 
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amorphe  disposée  à  la  manière  d'un  ciment.  Ce  ciment 
préviendrait  les  altérations  qu'éprouveraient  les  cellules 
par  suite  des  frottements  réciproques.  Or,  dans  certains 
cas  pathologiques  et  particulièrement  dans  les  lésions 
médullaires  les  cellules  revenant  sur  eUes-mêmes,  s'écar- 
tent les  unes  des  autres  ou  encore  le  ciment  disparaît, 
si  bien  que  les  parois  vasculaires  se  trouvent  ainsi  par- 
semées de  stomates  presque  imperceptibles  mais  suffi- 
sants pour  donner  passage  à  des  liquides  et  même  à  des 
éléments  figurés. 

Gergens  a  tenté  de  donner  les  preuves  expérimentales 
de  ses  assertions  (1). 

1'^  Passage  des  liquides.  —  Expérience  :  Lorsqu'au 
moyen  d'une  fine  sonde  métallique  on  détruit  la  moelle 
d'une  grenouille  et  qu'on  suspend  l'animal  verticale- 
ment avec  un  crochet  passant  par  la  mâchoire  supé- 
rieure, on  voit  se  produire  rapidement  de  l'œdème  des 
membres  inférieurs.  Comme  la  tension  à  l'intérieur  des 
vaisseaux  est  notablement  diminuée  par  le  fait  de  la 
lésion,  on  ne  peut  guère  s'expliquer  la  survenance  de  cet 
œdème  si  l'on  n'admet  pas  une  altération  spéciale  de  la 
paroi  des  vaisseaux. 

2"  Passage  des  éléments  figurés.  — Depuis  que  Conheim 
a  démontré  la  diapédèse  des  globules  blancs  dans  cer- 
tains états  morbides,  Reeklinghaasen,  Ponfick,  Langer - 

(I)  Voir  l'emploi  de  ces  cxp6rienccs  in  Revue  de  Hayem,  1877, 
P-      t.  IX. 
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hans  et  Arnold  ont  tenté  de  prouver  que  chez  la  gre- 
nouille, certaines  matières  colorantes  du  sang  peuvent 
passer  directement  dans  les  vaisseaux  lymphatiques. 
Gergens  contrôle  et  reprend  ces  recherches  qui  inté- 
ressent directement  ses  propres  études  : 

Exp.  I.  —  11  injecte  dans  le  ventricule  d'une  grenouille  au 
moyen  d'une  seringue  de  Pravaz,  munie  d'une  canule  très  fine, 
une  solution  colorée  formée  au  moyen  d'encre  de  Chine  finement 
délayée  dans  de  l'eau  salée  à  1  0/0.  Dans  presque  tous  les  cas, 
les  grenouilles  survivent  plusieurs  jours  à  l'expérience.  Quand 
on  les  sacrifie,  la  matière  colorante  ne  se  rencontre  que  dans 
les  vaisseaux  sanguins  du  foie  :  les  sacs  lymphatiques  de  la  cavité 
abdominale  et  même  des  capillaires  de  la  membrane  interdigitalc 
n'en  offrent  aucune  trace. 

Exp.  il  —  Quand,  au  contraire,  on  détruit  la  moelle  d'une 
grenouille  chez  laquelle  on  a  eu  soin  d'introduire  préalablement 
du  liquide  coloré  dans  le  ventricule  et  que  l'on  a  suspendue  de 
manière  à  voir  survenir  l'œdème  des  membres  inférieurs,  on 
trouve  dans  la  sérosité  extravasée  de  nombreux  corpuscules 
d'encre  de  Chine. 

—  Ces  idées  de  Gergens  n'ont  pas  été,  que  je  sache, 
contrôlées. 

II)  Lewaschew  a  publié  en  1883,  des  recherches  expé- 
rimentales qui  ont  trait  tout  particulièrement  à  notre 
sujet. 

L'auteur  a  expérimenté  sur  des  chiens  adultes  : 
Le  nerf  sciatique  est  mis  à  nu  d'un  seul  côté,  aussi 
près  que  possible  de  sa  sortie  du  bassin;  on  passe  à  tra- 
vers le  tronc  nerveux  un  fd  imbibé  d'une  solution  de 
chlorure  de  sodium  plus  ou  moins  concentrée.  Il  se  dé- 


veloppe  une  inflammation  plus  ou  moins  vivo  :  le  plus 
souvent  la  patte  correspondante  devient  chaude,  gonflée 
et  au  bout  de  quelque  temps  liypéresthësiée.  Ces  phéno- 
mènes diminuent  progressivement  et  tout  semble  ren- 
trer dans  l'ordre.  L'on  répète  la  même  excitation  et  l'on 
peut  ainsi,  dans  certains  cas,  entretenir  pendant  un 
temps  prolongé,  un  état  particulier  d'irritation  dans  ce 
nerf  et  l'extrémité  innervée  par  lui. 

Les  artères  ont  été  examinées  comparativement,  sur 
la  patte  saine  et  sur  la  patte  en  expérience  :  Les  vais- 
seaux de  cette  dernière  étaient  sérieusement  lésés  :  Les 
gros  troncs  vers  la  cuisse  n'offraient  point  d'altération 
appréciable,  mais  il  n'en  était  pas  de  même  pour  les  ar- 
tères de  l'extrémité. 

De  loin  en  loin,  on  trouve  des  plaques  plus  ou  moins 
profondes  d'inflammation  caractérisée  par  la  turges- 
cence des  vaso-vasorum,  et  l'existence  d'éléments  lym- 
phoïdes  infiltrés  dans  les  tuniques  adventive  et  moyenne. 
Quelcpiefois,  en  outre,  quand  l'irritation  avait  été 
suffisamment  prolongée,  les  faisceaux  des  fibres  muscu- 
laires lisses  de  la  tunique  moyenne  étaient  complète- 
ment remplacés  par  des  travées  conjonctives.  Quelque- 
fois enfin  la  tunique  interne  elle-même  participait  à  la 
prolifération  inflammatoire. 

En  résumé,  il  y  avait  donc  là  des  lésions  d'endartéritc 
semblables  à  celles  que  l'on  rencontre  dans  les  dilata- 
tions anévrysmales  (1). 

(1)  Liouvillc.  Généralisation  des  anévrijsines  miliaii'cs,  Paris, 
1871. 


Ces  lésions  étaient  d'autant  plus  développées  qu'on  se 
rapprochait  davantage  des  capillaires,  et  par  conséquent 
dans  les  artérioles  où  l'action  des  vaso-moteurs  est  au 
maximum. 

Lewaschew  en  conclut  que  l'artério-sclérose  et  les  di- 
latations anévrysmales,  peuvent  parfois  reconnaître  pour 
cause  un  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice. 

Expériences  personnelles.  —  Nous  avons  répété  les 
expériences  précédentes  sur  quatre  chiens  :  Sur  chacun 
d'eux  le  sciatique  mis  à  découvert,  au  niveau  de  l'é- 
chancrure  sciatique  (4)  n'était  irrité  que  d'un  seul  côté. 
Les  procédés  d'irritation  ont  varié  dans  les  quatre  cas  : 

Exp.  I.  —  Compression  du  nerf  par  un  fil  de  fer  traversant 
son  corps  de  part  en  part  et  enroijlé  ensuite  sur  le  tissu  nerveux 
de  manière  à  l'enserrer  étroitement, 

Exp.  il  —  Le  nerf  est  traversé  par  un  fil  imbibé  de  clilorure 
de  sodium  et  que  l'on  déplaçait  journellement,  de  manière  à  en- 
tretenir l'irritation. 

Exp.  IIL  —  Le  nerf  est  irrité  par  un  fil  imbibé  d'acide  os- 
mique,  dans  des  conditions  semblables  aux  précédentes. 

Exp.  IV.  —  Injection  dans  le  tissu  nei-veux  d'une  solution 
d'acide  osmique  à  1/50,  à  quatre  i-eprises  différentes  et  avec 
quatre  jours  d'intervalle  entre  chaque  opération. 

Nous  n'avons  sacrifié  les  animaux  qu'au  bout  de  deux 
mois.  Ils  ont  bien  présenté  les  troubles  fonctionnels 
locaux  décrits  tout  dernièrement  encore  par  Lewas- 
chew (2),  mais  malgré  un  examen  minutieux  portant 
sur  les  ramifications  ultimes  des  artères  du  membre 

(1)  Livon.  Manuel  de  vivisections.  Paris,  1882,  p.  243. 

(2)  Lcwascliew.  Arch.  slaves  de  hiologio,  1  fasc ,  1885. 
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inférieur  correspondant  nous  n'avons  jamais  pu,  à  l'aide 
du  microscope,  trouver  les  alte'rations  matérielles  qu'il 
signale  dans  les  vaisseaux. 

III)  H.  Martin  par  des  sections  nerveuses  a  obtenu 
également  des  lésions  vasculaires.  Nous  avons  vu,  en 
effet,  dans  le  chapitre  précédent,  comment  à  la  suite  de 
lavagotomie  double,  il  avait  constaté  dans  les  ramifica- 
tions des  coronaires,  une  endartérite  véritable  plus  ou 
moins  oblitérante.  Gomment  expliquer  cette  endarté- 
rite? 

«  Ranvier  a  prouvé  qu'après  la  section  d'un  nerf,  le 
travail  de  dégénérescence  qui  s'accomplit  dans  le  bout 
périphérique  n'est  pas  d'ordre  purement  passif.  Privée 
de  l'influence  régulatrice  des  centres  nerveux,  la  cellule 
plate  comprise  dans  chacun  des  segments  inter-annu- 
laires  prolifère,  et  les  nombreuses  cellules  filles  ainsi 
engendrées  fragmentent  la  myéline  et  le  cylindraxe.  Il 
s'accomplirait  un  travail  de  même  ordre  dans  les  cellules 
endothéliales  de  la  tunique  interne  des  artérioles.  Pri- 
vées de  l'influx  nerveux  régulateur  de  la  nutrition,  elles 
deviendraient  embryonnaires  et  proliféreraient  ;  et  cette 
endartérite  d'origine  nerveuse  doit  nécessairement  dé- 
terminer les  mêmes  troubles  dans  la  nutrition  des  tis- 
sus, que  l'endartérite  vulgaire  :  obstruction  plus  ou 
moins  complète  de  la  lumière  de  vaisseau,  diminution 
proportionnelle  de  la  circulation  sanguine  et,  finale- 
lement,  dégénérescences  athéro-scléreuscs  dystrophi- 
ques  »  (1). 


(1)  H.  Martin.  Loc.  cit.,  p.  9. 
Schnell. 
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Nous  avons  déjà  montré  que  ces  observations  anato- 
miques  si  intéressantes  n'avaient  malheureusement  pas 
été  contrôlées  par  un  assez  grand  nombre  d'expériences. 

IV)  Giovanni  a  également  pensé  que  l'artério- sclérose 
n'était  peut-être  pas  toujours  sous  la  dépendance  d'une 
irritation  locale,  par  agent  chimique  ou  organisé,  para- 
sitaire ou  non.  Encouragé  par  l'observation  clinique  que 
nous  avons  citée  dans  la  partie  clinique  de  notre  tra- 
vail, il  institue  des  expériences  ;  elles  sont  au  nombre 
de  deux.  Nous  avons  traduit  très  exactement  l'exposé 
qu'il  en  donne,  ainsi  qu'il  suit  (1)  : 

Exp.  I.  —  Chez  un  petit  chien,  il  fait  pénétrer  délicatement, 
dans  la  cavité  thoracique,  la  lame  d'un  petit  scalpel  ;  il  longe 
le  corps  de  la  vertèbre,  à  travers  l'espace  intercostal  et  par  un 
mouvement  de  latéralité,  il  sectionne  le  sympathique.  L'opéra- 
tion est  répétée  sur  deux  espaces  intercostaux  le  premier  jour, 
sur  deux  autres,  quatre  jours  après  :  il  laisse  ensuite  vivre 
l'animal.  Au  bout  d'un  certain  temps  (?),  le  chien  est  sacrifié  et, 
entre  autres  altérations,  on  note  ce  qui  suit  : 

Dans  le  segment  thoracique  de  l'aorte  descendante,  disséminées 
çà  et  là  sont  des  taches  jaunes  de  la  largeur  d'une  tête  d'épingle 
et  en  certains  points  même  plus  petites  ;  les  plus  grosses  sont 
incisées  ;  chacune  correspond  à  une  petite  cavité  pleine  de 
détritus  granuleux  et  graisseux.  L'examen  du  sympathique  le 
montre  sectionné  en  deux  endroits  :  au-dessous  du  troisième 
ganglion  thoracique  à  droite,  du  quatrième  ganglion  thoracique 
à  gauche.  Les  ganglions  étaient  de  couleur  rougeâtre,  de  consis- 
tance molle  et,  à  l'examén  microscopique,  présentaient  de  la 
congestion  et  une  infiltration  récente  d'éléments  lymphatiques. 

Exp.  II.  —  Chez  un  autre  chien,  de  forte  taille,  jeune  et 


(1)  Giovanni.  Loc.  cit. 
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vigoureux,  il  répète  l'expérience  :  seulement,  il  pratique  un 
plus  grand  nombre  de  sections  et  laisse  l'animal  vivre  plus  long- 
temps (?)  jusqu'à  ce  qu'il  eût  été  réduit  au  marasme.  A  ce  sujet, 
il  remarque  que  les  animaux  soumis  à  ces  opérations,  aboutissent 
à  l'amaigrissement  plus  rapidement  que  dans  d'autres  circon- 
stances, malgré  une  alimentation  abondante.  Le  chien,  une  fois 
abattu,  on  constate  des  plaques  athéromateuses  au  niveau  des 
valvules  semi-lunaires  de  l'aorte  et  d'autres  plaques  et  taches 
jaunes  le  long  de  l'aorte  descendante.  Le  sympathique  thora- 
cique  avait  été  effectivement  sectionné  plusieurs  fois  à  droite  et 
à  gauche  ;  en  certains  points,  il  était  aminci  et  en  d'autres  volu- 
neux  ;  les  parties  les  plus  grosses  correspondent  aux  endroits 
où  l'instrument  avait  laissé  des  traces  de  son  passage  sur  la 
plèvre  pariétale  ;  elles  étalent  perdues  dans  le  tissu  connectif 
néoformé. 

—  Giovanni  fait  suivre  ces  deux  expe'riences  de  la 
réfutation  de  deux  objections  qu'on  pourrait  lui  faire  : 

1°  Les  altérations  de  l'endartère  ne  dérivent  pas  par 
propagation,  d'une  péri-aortite  à  foyers  disséminés  pro- 
duits par  le  traumatisme  :  l'examen  de  k  surface  externe 
de  l'aorte  ne  lui  a  révélé  aucune  trace  suspecte. 

2°  Les  animaux  meurent  dans  un  état  de  dépérisse- 
ment très  notable.  N'est-ce  pas  la  cachexie  qui  est  la 
cause  de  l'altération  vasculaire?  Mais  les  autres  artères 
du  tronc  et  des  membres  étaient  parfaitement  normales. 

La  conclusion  de  ces  deux  vivisections  est  donc  la 
suivante  : 

L'aortite  peut-être  produite  par  l'altération  du  sym- 
pathique tlioraciquc. 


ExpÉuiENCEs  PEiisoNNËLLËs.  —  Lcs  résultats  obtenus 
par  Giovanni  sont  d'autant  plus  remarquables,  que  les 


—  116  — 

conditions  dans  lesquelles  il  se  place  sont  des  plus  sim- 
ples. Raison  de  plus  pour  attacher  une  grande  impor- 
tance à  ces  recherches,  qui  peuvent  singulièrement 
éclairer  la  question  qui  nous  préoccupe. Dastre  et  Morat, 
dans  le  cours  de  leurs  études  sur  le  sympathique,  en 
font  brièvement  mention,  mais  sans  les  avoir  contrô- 
lées (1).  Aussi  avons-nous  pensé  qu'il  serait  bon  de  vé- 
rifier ces  expériences,  et  de  les  répéter  un  plus  grand 
nombre  de  fois. 

Choix  cVun  jprocédé.  —  Il  nous  fallait  avant  tout  un 
procédé  d'expérimentation  qui  nous  permît  de  produire 
des  sections  multiples  du  sympathique  chez  un  même 
animal.  Pour  remplir  cette  indication,  le  manuel  opéra- 
toire devrait  être  des  moins  complexes,  et  nous  mettre 
autant  que  possible  à  l'abri  des  accidents  qui  auraient 
diminué  la  résistance  vitale  de  l'animal.  Les  délabre- 
ments trop  considérables,  les  altérations  broncho-pul- 
monaires, les  hémorrhagies,  les  suppurations  abondan- 
tes et  prolongées  devraient  être  soigneusement  évitées. 

Les  procédés  dont  on  pouvait  disposer  étaient  au  nom- 
bre de  trois.  Je  parle  des  plus  commodes  : 

Premier  procédé  :  Attaquer  le  sympathique  thoracique 
par  la  partie,  inférieure  de  la  région  cervicale,  comme 
lorsqu'il  s'agit  d'arracher  le  ganglion  étoilé,  seulement 
il  faut  diriger  les  instruments  tranchants  plus  bas.  — 
Ce  procédé  est  désavantageux  :  Il  ne  permet  d'atteindre 

(1)  Dastre  et  Morat.  Monograpliic  sur  les  ^vaso-moteurs.  Paris, 
188'/. 
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que  la  partie  supérieure  du  sympathique  thoracique  ;  il 
expose  aux  hémorrhagies  ;  il  est  long  et  délicat  ;  il  fait 
pénétrer  l'air  dans  la  cavité  pleurale. 

Deuxième  procédé  :  Mise  à  nu  du  sympathique  par  une 
incision  dans  un  espace  intercostal  ;  pour  avoir  du  jour, 
on  peut  pratiquer  la  résection  sous-périostée  de  l'extré- 
mité vertébrale  d'une  côte  ;  l'on  fait  usage  du  nerf  inter- 
costal comme  d'un  guide  pour  arriver  au  cordon  sym- 
pathique. —  Mais  les  inconvénients  sont  sérieux  :  La 
plaie  est  profonde,  étroite,  et  le  sympathique  est  bien 
loin;  la  résection  d'une  côte  est  délicate,  et  de  plus  on 
s'expose  à  ouvrir  largement  la  plèvre  et  à  sectionner  une 
ou  deux  artères  intercostales  dont  l'hémorrhagie  cache 
tout;  enfin,  ces  délabrements  sont  longs  à  pratiquer  et  ne 
peuvent  guère  être  répétés  souvent. 

Troisième  procédé  :  Le  sympathique  est  coupé  par  la 
méthode  sous-cutanée  :  un  couteau  large  et  mince,  re- 
courbé et  tranchant  sur  son  bord  concave,  est  introduit 
brusquement  dans  la  cavité  thoracique,  en  longeant  le 
corps  des  vertèbres  et  à  travers  l'espace  intercostal  :  On 
presse  ensuite  fortement  le  bord  concave  et  l'instrument 
sur  la  surface  vertébrale.  Giovanni  a  eu  recours  à  ce 
procédé.  —  Certes  il  est  simple  et  rapide  :  mais  il  expose 
aux  sections  de  l'aorte  et  de  la  veine  cave  et  aux  bles- 
sures du  poumon. 

Ces  inconvénients  nous  ont  fait  modifier  ainsi  qu'il 
suit  le  procédé  de  Giovanni. 


Manuel  opératoire  :  L'animal  fixé  sur  le  ventre,  on 
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rase  les  poils  de  la  partie  sur  laquelle  on  opère.  Après 
avoir  choisi  l'espace  intercostal,  au  niveau  duquel  on 
désire  sectionner  le  sympathique,  on  déplace  latérale- 
ment la  peau  de  manière  à  ce  que  plus  tard,  la  plaie 
cutanée  cesse  de  coïncider  avec  la  plaie  musculaire  ;  on 
plonge  dans  cet  espace  à  deux  travers  de  doigts,  en  de- 
hors de  l'épine  dorsale,  la  lame  d'un  bistouri  droit  que 
l'on  tient  verticalement.  Cette  lame  est  enfoncée  dans  les 
tissus  avec  précaution,  parallèlement  aux  côtes,  et  l'on 
s'arrête  aussitôt  qu'un  défaut  de  résistance  avertit  que 
la  cavité  pleurale  est  atteinte.  La  lame  du  bistouri  droit 
servant  de  conducteur,  on  fait  pénétrer  dans  cette  cavité 
l'instrument  destiné  à  la  section.  Nous  nous  sommes 
servi  d'un  bistouri  boutonné,  dont  la  lame  décrivait  un 
arc  de  60°,  la  partie  tranchante  du  côté  de  la  concavité. 
Le  bouton  de  l'instrument  longeant  doucement  le  corps 
de  la  vertèbre  correspondante,  et  glissant  d'abord  sur  sa 
partie  latérale,  puis  sur  sa  partie  antérieure,  on  peut 
étroitement  embrasser  la  convexité  de  la  colonne  verté- 
brale, tout  en  laissant  indemnes  les  gros  vaisseaux  pa- 
rallèles à  sa  face  viscérale  ;  il  suffit  de  presser  fortement 
la  lame  sur  la  surface  osseuse  pour  sectionner  le  sympa- 
thique visé. 

Conséquences  de  l'opération.  — La  plaie  qui  résulte  de 
l'opération  a  environ  de  1  à  2  centimètres  de  long  ;  elle 
est  parallèle  aux  côtés;  elle  fournit  presque  toujours 
un  peu  de  sang;  l'air  ne  peut  pénétrer  dans  la  cavité 
thoracique,  en  raison  du  déplacement  que  nous  avons 
fait  subir  à  la  peau. 


Le  pansement  a  consiste  en  Livagcs  avec  de  l'eau  ."al- 
coolisée, points  de  suture  et  application  de  collodion  ; 
les  instruments  ont  toujours  été  passés  à  la  flamme. 

Nos  expériences  ont  porté  sur  des  cobayes,  un  chat, 
des  lapins  et  des  chiens. 

Nous  avons  dû  renoncer  à  soumettre  l'animal  au  som- 
meil artificiel  :  dans  le  cours  de  diverses  expériences 
d'essai,  faites  après  l'administration  de  chloroforme  ou 
de  morphine,  l'animal  avait  toujours  brusquement  suc- 
combé à  la  première  section  du  sympathique. 

Le  nombre  de  sections  faites  sur  chaque  animal  a  tou- 
jours été  multiple;  le  minimum  a  été  de  deux,  le  maxi- 
mum de  six;  toujours  nous  avons  mis  un  intervalle  de 
temps  de  1  à  3  jours  entre  les  diverses  sections,  pour 
permettre  à  l'animal  de  lutter  plus  efficacement  contre 
les  conséquences  opératoires. 

Un  premier  effet  a  été  constant  :  C'est  une  prostration 
considérable  des  forces  immédiatement  après  chaque 
section;  délié,  l'animal  éprouve  de  la  difficulté  à  se  tenir 
sur  ses  pattes  ;  il  s'étend  sur  le  flanc  ;  la  respiration  est 
lente;  les  battements  du  cœur  sont  plus  fréquents.  Au 
bout  d'environ  dix  minutes,  ces  phénomènes  disparais- 
sent; parfois  l'influence  du  choc  opératoire  a  persisté 
pendant  douze  à  vingt-quatre  heures. 

L'accident  consécutif  le  plus  souvent  constaté  est  l'hé- 
morrhagie  par  la  plaie  cutanée.  Elle  a  été  notable  dans 
les  expériences  I,  IV,  IX,  X,  XIV,  XV,  XVII,  XIX;  elle 
a  emporté  l'animal  dans  un  assez  grand  nombre  d'expé- 
riences, que  nous  n'avons  pas  rapportées  ci-dessous  pour 
ce  motif. 


—  120  — 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  cicatrisation  de  la  plaie  a 
eu  lieu  par  première  intention;  la  suppuration  n'est  sur- 
venue que  rarement  et  très  peu  abondante. 

Malgré  une  alimentation  substantielle,  [qu'ils  n'ont 
jamais  refusée,  les  animaux  ont,  pour  la  plupart,  dépéri 
assez  promptement  ;  l'amaigrissement  a  été  surtout  no- 
table dans  les  expériences  lY,  V,  YII,  IX,  XII,  XIV,  XV, 
XVIII,  XIX,  XX.  Les  chiens  ont  mieux  résisté  que  les 
lapins,  les  lapins  mieux  que  les  cobayes. 

Exposé  des  expériences.  —  Nous  les  avons  réparties  en 
deux  groupes,  suivant  que  les  sections  ont  été  unilaté- 
rales ou  bilatérales. 

Premier  groupe  :  Sections  unilatérales. 
A)  Coté  gauche. 

Exp.  I.  —  Cobaye  femelle,  âgée  de°10  mois,  poids  de  800  gr.  ; 
état  général  bon.  Section  du  sympathique  gauche  au  niveau  du 
quatrième  espace  intercostal,  le  15  mars;  du  sixième,  le  16  mars. 
Hémorrhagie  notable  par  les  plaies.  L'animal  demeure  dans  un 
grand  état  de  faiblesse  et  meurt  spontanément  le  25  mars.  Ap- 
pareil cardio-aortique  sain  ;  congestion  pulmonaire  intense  dans 
le  côté  gauche  ;  le  sympathique  a  été  coupé  aux  points  indiqués. 

Exp.  II.  —  Cobaye  mâle,  âgé  de  5  mois,  poids  de  650  gr.  ; 
état  général  boii.  Section  du  sympathique  gauche  au  niveau  des 
troisième'et  cinquième  espaces  intercostaux, le  15 mars;  l'animal 
est  prostré  et  ne  touche  guère  aux  aliments.  Mort  spontanée 
le  29  mars.  Aucune  lésion  dans  l'aorte.  Le  sympathique  a  été 
coupé  au  niveau  du  troisième  espace  intercostal  seulement. 

Exp.  III.  —  Cobaye,  femelle,  âgée  de  6  mois,  poids  de  700  gr., 


état  général  bon.  Le  sympathique  gauche  est  sectionné  à  la  hau- 
teur des  cinquième  et  sixième  espaces  intercostaux,  le  15  mars  ; 
des  septième  et  huitième  espaces,  le  19  mars.  Sacrifiée  le  10  avril . 
Aorte  indemne.  Le  sympathique  est  coupé  au  niveau  des  points 
indiqués,  sauf  à  la  hauteur  du  cinquième  espace  intercostal. 

Exp.  IV.  —  Chat,  robusie  et  adulte,  du  poids  de  1600  gr. 
Le  sympathique  gauche  est  sectionné  au  niveau  des  quatrième 
et  sixième  espaces  intercostaux,  le  16  mars  ;  des  deuxième  et 
huitième,  le  19  mars.  La  deuxième  opération  est  suivie  d'une 
hémorrhagie  abondante.  L'animal,  d'abord  promptement  affaibli, 
récupère  ses  forces,  s'alimente  bien.  Dans  les  premiers  jours 
d'avril,  émaciation  notable  ;  sacrifiée  le  25  avril.  Rien  à  nôter 
dans  l'appareil  cardio-vasculaire.  Les  sections  du  sympathique 
ont  réussi  partout,  sauf  au  niveau  du  sixième  espace  intercostal. 

Exp.  V.  —  Chien  jeune,  du  poids  de  10  kilos,  état  général 
bon.  Section  du  sympathique  gauche,  au  niveau  des  quatrième 
et  sixième  espaces  intercostaux,  le  18  mars  ;  des  cinquième  et 
troisième,  le  22  mars.  Hémorrhagie  légère  dans  la  première 
expérience.  L'animal  s'alimente  bien,  mais  maigrit.  Le  20  avril, 
il  est  abattu  :  les  organes  cardio-vasculaires  sont  sains.  Les  sec- 
itons  du  sympathique  ont  partout  réussi. 

B)  Côté  droit. 

Exp.  VL  —  Cobaye  mâle,  âgé  de  4  mois,  poids  de  700  gr.  ; 
état  général  bon.  Section  du  sympathique  droit  à  la  hauteur  des 
quatrième  et  sixième  espaces  intercostaux,  le  15  mars  ;  des 
septième  et  huitième,  le  19  mars.  L'animal  se  tire  lentement 
de  la  prostration  consécutive  à  ces  traumatismes.  Mort  spontanée 
le  1^'  avril  :  congestion  du  poumon  droit  ;  aorte  saine.  Le  sym- 
pathique a  été  sectionné  à  la  hauteur  des  quatrième  et  septième 
espaces  intercostaux,  seulement. 

Exp.  VII.  —  Cobaye  femelle  de  11  mois,  du  poids  de  800  gr., 
très  forte.  Section  du  sympathique  droit,  au  niveau  des  troi- 


siôme  et  cinquième  espaces  intercostaux,  le  15  mars  ;  du  sep- 
tième, le  19  mars.  ITémorrhagie  dans  la  première  opération. 
Affaiblissement  prononcé  de  l'animal,  qui  meurt  spontanément 
le  29  mars;  aorte  gaine  ;  engorgement  pulmonaire  à  la  hauteur  des 
sections.  Le  sympathique  avait  été  coupé  aux  points  visés. 

Exp.  VIIî.  —  Lapin  mâle,  vigoureux,  poids  1500  gr.  Section 
du  sympathique  droit  à  la  hauteur  des  cinquième  et  septième 
espaces-  intercostaux,  le  17  mars  ;  des  quatrième  et  troisième, 
le  22  mars.  L'animal  se  nourrit  bien.  Sacrifié  le  24  avril  :  aorte 
saine.  Le  symphatique  est  coupé  aux  points  frappés,  sauf  à  la 
hauteur  du  septième  espace. 

Eip.  IX.  —  Lapin,  jeune  et  fort,  du  poids  de  1400  gr.  Section 
du  sympathique  droit,  à  la  hauteur  des  sixième  et  huitième 
espaces  intercostaux,  le  17  mars;  des  quatrième  et  cinquième, 
le  22  mars.  Hémorrhagie  dans  les  deux  expériences.  L'animal, 
très  affaibli,  s'alimente  mal,  et  après  avoir  maigri  très  sensible- 
ment, meurt  le  6  avril  :  l'aorte  est  indemne.  Le  sympathique 
avait  été  coupé  partout,  sauf  au  niveau  du  quatrième  espace 
intercostal. 

Exp.  X.  — Lapin,  jeune,  poids  1500  gr.  ;  bon  état  général. 
Section  du  sympathique  droit,  à  la  hauteur  des  troisième  et 
quatrième  espaces  intercostaux,  le  17  mars  ;  des  cinquième  et 
septième,  le  22  mars  :  hémorrhagie  très  légère  dans  les  deux 
cas.  L'animal  ne  recouvre  pas  ses  forces  et  meurt  le  5  avril. 
L'aoï'te  est  indemne.  Les  sections  ont  réussi,  sauf  au  niveau  du 
quatrième  espace  intercostal. 

Exp.  XI.  —  Lapin  mâle,  du  poids  de  1700  gr.  Section  du 
sympathique  droit,  au  niveau  des  troisième  et  quatrième  espaces 
intercostaux,  le  20  mars.  Accidents  consécutifs  nuls.  L'anima 
meurt  le  30  mars.  Le  poumon  droit  avait  étéexcoriée  par  la  lame. 
L'aorte  est  saine.  Le  sympathique  offre  les  traces  de  la  double 
section. 

Exp.  XII.  —  Chienne,  du  poids  de  0  kilos,  vigoureuse.  Sec- 
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tions  multiples  du  sympathique  droit  au  niveau  des  cinquième  et 
septième  espaces  intercostaux,  le  17  mars;  des  quatrième  et 
troisième,  le  22  mars.  L'animal  résiste  fort  bien  aux  expé- 
riences ;  malgré  une  solide  alimentation,  il  maigrit  beaucoup. 
Sacrifiée  le  20  avril  ;  aorte  sain.  Le  sympathique  est  sectionné 
parlout,  sauf  au  niveau  du  cinquième  espace  intercostal. 

Exp.  XIII.  —  Chien,  de  forte  taille,  poids  de  11  kilos.  Sec- 
tions multiples  du  sympathique  droit  au  niveau  des  cinquième 
et  sixième  espaces  intercostaux,  le  14  avril  ;  des  troisième  et 
huitième,  le  16  avril.  L'animal,  tout  en  se  nourrissant,  maigrit 
de  jour  en  jour.  Il  est  abattu  le  28  mai.  Aorte  saine.  Le  sympa- 
thique a  été  atteint,  sauf  à  la  hauteur  du  sixième  espace  inter- 
costal, 

Exp.  XIX.  —  Chienne,  offrant  un  bon  état  général,  jeune 
encore,  du  poids  de  9  kilos.  Sections  multiples  du  sympathique 
droit  au  niveau  des  quatrième  et  cinquième  espaces  intercos- 
taux, le  15  avril;  des  sixième  et  septième,  le  17  avril.  Hémor- 
rhagie  notable  dans  la  deuxième  opération.  L'animal  sort  diffi- 
cilement de  sa  prostration  et  va,  maigrissant,  jusqu'au  jour  où  il 
est  abattu,  soit  le  20  mai.  L'aorte  est  [sain  ;  les  sections  ont 
réussi. 


Deuxième  groupe  :  Sections  bilatérales. 

Exp.  XV.  —  Chien  jeune  et  vigoureux,  du  poids  de  8  kilos. 
Sections  multiples  des  sympathiques  droit  et  gauche,  au  niveau 
du  cinquième  espace  intercostal,  le  14  avril:  du  sixième, 
le  17  avril  ;  du  septième,  le  23  avril.  La  dernière  opération 
amène  une  hémorrhagie  notable  par  la  plaie  ;  les  points  de  suture 
appliqués,  il  se  forme  une  bosse  sanguine  de  fortes  dimensions 
du  côté  gauche  ;  elle  disparaît  graduellement  les  jours  suivants  ; 
l'animal  touche  peu  aux  aliments  ;  il  dépérit  à  vue  d'œil  pendant 
tout  le  mois  de  mai.Il  est  sacrifié  le  24  mai.  L'aorte,  examinée  à 
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l'œil  nu  et  au  microscope,  est  saine;  la  section  des  sympathiques 
avait  été  réalisée  dans  tous  les  points  indiqués,  sauf  au  niveau 
du  cinquième  espace  intercostal. 

Exp.  XVI.  —  Chienne  jeune  et  forte,  du  poids  de  9  kilos. 
Section  des  sympathiques  droit  et  gauche,  au  niveau  du  troi- 
sième espace  intercostal,  le  17  avril  ;  du  quatrième,  le  19  avril  ; 
les  opérations  sont  bien  supportées.  L'animal  s'alimente  bien. 
Sacrifiée  le  l^-- juin.  L'aorte  n'offre  aucune  lésion.  Les  sympa- 
thiques ont  été  coupés  partout  où  nous  les  avions  visés. 

Exp.  XVII.  —  Chienne  jeune  et  de  haute  taille,  du  poids  de 
15  kilos.  Les  sympathiques  droit  et  gauche  sont  sectionnés  à  la 
hauteur  du  deuxième  espace  intercostal,  le  5  juin  ;  du  quatrième, 
)e  7  juin;  du  cinquième,  le  9  juin.  La  première  opération  est 
suivie  de  la  production  d'une  bosse  sanguine  de  grosses  dimen- 
sions, du  côté  droit.  L'animal  est 'sacrifié  le  15  juillet  1886. 
L'aorte  est  indemne  de  toute  lésion  :  les  sympathiques  ont  été 
coupés  aux  points  indiqués,  sauf  à  la  hauteur  du  quatrième  es- 
pace intercostal  droit. 

Exp.  XVIII.  —  Chien,  petit,  jeune  et  fort;  poids  11  kilos. 
Les  deux  sympathiques  sont  sectionnés  au  niveau  du  troisième 
espace  intercostal,  le  5  juin  ;  du  cinquième,  le  7  juin  L'animal 
maigrit  beaucoup  pendant  tout  le  mois  de  juin.  Sacrifié 
le  10  juillet.  Aorte  saine;  les  sections  avaient  porté  sur  les 
sympathifl[ues  aux  points  indiqués. 

Exp.  XIX.  —  Chien  très  jeune,  du  poids  de  9  kilos.  Section 
des  sympathiques  droit  et  gauche,  au  niveau  du  quatrième  espace 
intercostal,  le  6  juin;  du  sixième,  le  8  juin;  du  septième, 
le  10  juin.  Hémorrhagie  abondante  après  la  deuxième  opération; 
elle  est  facilement  arrêtée  par  les  points  de  suture.  Amaigris- 
sement progressif  malgré  une  bonne  alimentation.  L'animal  est 
tué  le  30  juillet.  L'aorte  est  saine;  les  deux  sympathiques  ont 
été  sectionnés  aux  points  mentionnés,  sauf  au  niveau  du  sixième 
espace  intex^costal  gauche. 


Exp.  XX.  —  Chienne  de  forte  taille,  du  poids  de  11  kilos. 
Suture  des  sympathiques  droit  et  gauche,  à  la  hauteur  du  second 
espace  intercostal,  le  7  juin  ;  du  quatrième,  le  9  juin  ;  du  sixième, 
le  11  juin.  Pas  d'accidents  consécutifs,  sauf  amaigrissement. 
Sacrifiée  le  30  juillet.  Aorte  saine;  les  sections  ont  réussi 
partout,  sauf  au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal  droit. 

Détails  siw  les  résultats  nécropsiques. 

Dans  l'exposé  qui  précède  nous  avons  évité  d'entrer 
dans  le  détail  des  résultats  nécropsiques  et  cela,  pour 
éliminer  les  répétitions.  Ces  détails  en  effet,  ne  diffèrent 
d'une  expérience  à  l'autre,  que  par  le  siège  des  sections 
nerveuses.  Mieux  vaut  donc  offrir  une  vue  d'ensemble 
des  résultats.  Nous  aurons  particulièrement  en  vue  les 
expériences  où  l'animal  a  eu  une  survie  d'une  trentaine 
de  jours.  Sur  tous  les  animaux  sacrifiés,  une  fois  la  cage 
thoracique  ouverte,  nous  avons  soigneusement  examiné 
les  gouttières  costo-vertébrales  pour  nous  assurer  de 
l'état  des  parties. 

1°  Au  niveau  des  points  où  la  lame  a  pénétré,  on 
note  des  cicatrices  linéaires,  étendues  transversalement, 
d'une  longueur  d'un  centimètre,  aisément  reconnais- 
sablés  au  froncement  des  tissus  ;  la  plèvre  est,  en  ces 
points,  opaque,  adhérente  aux  parties  profondes  ;  les 
cicatrices  interceptent  sur  une  étendue  de  4  à  5  milli 
mètres  le  corps  du  sympathique. 

2"  Le  nerf  sympathique,  soit  droit,  soit  gauche, 
suivant  les  points  sectionnés,  offre  des  segments  alter- 
nativement minces  et  épais  ;  les  premiers  représentent 
les  parties  saines  ;  ils  offrent  la  couleur  et  la  consistance 
normales  du  tissu  nerveux  ;  les  secondes  sont  de  cou- 
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leur  grisâtre,  de  consistance  ferme  et  d'aspect  fibreux, 
notablement  altérés  et  enfouis  dans  le  tissu  cicatriciel 
décrit  plus  haut  :  il  est  difficile  à  l'œil  nu  de  suivre  le 
nerf  dans  ce  tissu  néoformé.  L'examen  microscopique 
démontre  que  les  deux  bouts  du  nerf  à  la  hauteur  d'une 
section,  sont  réunis  l'un  à  l'autre  par  des  tractus 
fibreux  et  chaque  bout  offre  des  lésions  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse  décrite  par  Yulpian  et  Ranvier.  Pour 
ces  dernières  altérations,  l'examen  microscopique  a  été 
effectué  après  durcissement  dans  l'acide  osmique 
à  1  0/0.  Notre  ami  et  collègue  d'internat,  M.  le  docteur 
Roux,  a  constaté  également  ces  lésions  de  dégénéres- 
cence à  la  suite  de  diverses  expériences  identiques  aux 
nôtres,  rapportées  dans  sa  fhèse  inaugurale  (1). 

Les  ganglions  au-dessus  et  au-dessous  des  endroits 
sectionnés  sont  tuméfiés  et  rougeâtres. 

3°  Voyons  maintenant  sur  quels  points  ont  porte  les 
sections. 

Dans  la  première  série  d'expériences,  les  sections 
unilatérales  gauches  sont  au  niveau  des  2^,  3%  4%  5% 
6%  7%  8^  espaces  intercostaux. 

Dans  la  deuxième  série  d'expériences,  les  sections 
unilatérales  droites  sont  au  niveau  des  3%  4%  5%  6%  7% 
8^  espaces  intercostaux. 

Dans  la  troisième  série  d'expériences,  les  sections 
bilatérales  sont  ii  la  hauteur  des  2",  3%  4%  5°.  G%  7 
espaces  intercostaux. 

(1)  Roux.  Complications  'pulmonaires  de  la  hernie  étranglée  n 
thèse  de  Montpellier,  1886,  p.  65. 


Nous  pouvons  donc  dire  que  les  sections  ont  porté 
sur  toute  l'étendue  du  sympathique  thoracique. 

4°  L'aorte,  examinée  au  double  point  de  vue  macros- 
copique et  microscopique,  s'est  toujours  montrée  parfai- 
tement indemne  de  toute  lésion. 

Remarquons  en  terminant  que  la  durée  de  survie 
des  animaux,  comptée  à  partir  de  la  première  opération 
faite  sur  chacun  d'eux,  a  été  en  plusieurs  cas,  suffisam- 
ment longue  pour  permettre  à  des  lésions  athéroma^ 
theuses  de  se  développer.  C'est  ainsi  que  nous  relevons 
dans  la  série  des  expériences  bilatérales  (les  plus  im- 
portantes de  toutes)  des  survies  de  55  jours  (Obs.  XIX), 
53  jours  (Obs,  XX),  43  jours  (Obs.  XVI),  40  jours 
(Obs.  XVII),  39  jours  (Obs.  XV),  35  jours  (Obs.  XVIII). 
Or,  notons  que  la  régénération  des  nerfs  sectionnés  a 
lieu  (1)  six  semaines  environ  après  l'opération  :  il  était 
donc  inutile  de  laisser  vivre  les  animaux  plus  long- 
temps. 

Conclusion  des  expériences 

Nos  expériences  aboutissent  donc  à  cette  conclusion  : 
Les  sections  portant  sur  la  portion  du  sympathique 
thoracique  qui  s'étend  du  deuxième  espace  intercostal, 
jusqu'au  huitième  espace  intercostal,  faites,  soit  d'un 
seul  côté,  soit  des  deux  simultanément,  alors  môme 
qu'on  les  multiplie,  ne  déterminent  aucune  lésion  de 
l'aorte  thoracique,  chez  le  chien,  le  chat,  le  lapin  et  le 
cobaye. 

(1)  Cornil  et  Ranvicr.  Manuel  d'anat.  path.,  1881. 


—  128  — 

En  résumé,  arrivé  à  la  fin  de  cette  étude  des  altéra- 
tions vasculaires  d'origine  nerveuse,  nous  aurons  bien 
garde  de  les  nier  d'une  manière  absolue,  au  nom  de 
nos  expériences  personnelles.  Ce  serait  là  une  grave 
erreur  de  logique.  Des  auteurs  tels  que  Lcwaschew, 
Giovanni,  Martin,  ont  pu  obtenir  des  lésions  vascu- 
laires, en  expérimentant  sur  le  système  nerveux.  Nos 
faits  négatifs  ne  peuvent  nullement  infirmer  leurs  faits 
positifs  ;  mais  tout  au  moins  ils  indiquent  que  les  expé- 
riences peu  nombreuses  de  ces  quelques  auteurs  doivent 
être  reprises  et  contrôlées,  pour  qu'on  puisse  se  pro- 
noncer catégoriquement  sur  l'existence  et  les  condi- 
tions de  production  de  ces  lésions. 


CONCLUSIONS 


I.  Les  cardiopathies  engendrées  par  les  maladies  du 
système  nerveux  central  sont  en  petit  nombre. 

IL  On  ne  peut  pas  les  expliquer  par  la  théorie  de 
l'action  trophique. 

III.  Toutes  les  cardiopathies  observées  jusqu'ici  chez 
les  tabétiques  se  rattachent  aux  facteurs  étiologiques 
communs  des  maladies  du  cœur  ;  l'ataxie  et  la  cardio- 
pathie étant  des  maladies  coïncidentes. 

IV.  L'état  fenêtré  valvulaire  décrit  chez  les  ataxiques 
par  Teissier  et  Zohrab,  comme  une  lésion  trophique, 
es!  une  altération  vulgaire  sans  rapports  avec  le  tabès. 

V.  Les  troubles  du  système  nerveux  central  qui 
peuvent  être  rendus  responsables  de  cardiopathies,  sont 
représentés  par  la  paralysie  bulbaire,  la  compression 
bulbaire,  la  compression  médullaire,  les  émotions,  le 
goitre  exophtalmique,  la  lypémanie. 

VI.  Le  développement  des  cardiopathies  que  ces 
troubles  peuvent  engendrer,  dépend  de  l'augmentation 
de  travail  du  cœur. 

VIL  Cette  augmentation  de  travail  est  la  résultante 
de  deux  facteurs  :  palpitations  du  cœur  et  élévation  de 
la  pression  sanguine. 

VIII.  Si  le  cœur  peut  résister,  il  s'hypertrophie  ;  si  le 
cœur  se  fatigue,  il  se  dilate. 

Schnell.  9 
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IX.  Les  cardiopathies  engendrées  par  les  maladies 
du  système  nerveux  périphérique  sont  en  petit 
nombre. 

X.  Les  névralgies  du  membre  supérieur  gauche 
peuvent  sûrement  en  déterminer  la  production. 

XL  L'étude  des  lésions  vasculaires  s'expliquant  par 
des  maladies  du  système  nerveux,  étant  à  peine  ébau- 
chée, nous  ne  pouvons  poser  aucune  conclusion  à  leur 
sujet,  sinon  que  les  observations  qui  les  concernent, 
sont  peu  démonstratives. 

XIL  Les  cardiopathies  expérimentales  qu'on  a  voulu 
rattacher  à  des  lésions  nerveuses,  s'expliquent  par  le 
concours  de  causes  multiples  étrangères  à  l'influence 
nerveuse. 

XIIL  Les  altérations  vasculaires  par  lésions  ner- 
veuses, malgré  les  expériences  positives  faites  à  leur 
sujet,  ne  sont  pas  encore  incontestables. 

XIV.  Nos  vivisections  ne  nous  permettent  pas 
d'affirmer  l'existence  de  lésions  cardio-vasculaires 
expérimentales,  d'origine  nerveuse. 
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